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Abstract (Deutsch)

Hintergrund. Depression gilt als gut etablierter Risikofaktor fiir Koronare Herzerkrankungen.
Verschiedene sowohl biologische als auch behaviorale Konzepte wurden als mdgliche
Wirkmechanismen untersucht, konnten einzeln jedoch immer nur einen kleinen Teil der
Varianz erklaren. Forscher:innen postulierten deshalb ein komplexeres Modell, bei dem
mehrere Einflussfaktoren gemeinsam wirken. Ziel dieser Masterarbeit war die praktische
Umsetzung dieses zuvor nur theoretisch postulierten Modells. Auferdem wurde die
Generalisierbarkeit bisheriger Forschung zu Depression und Koronarer Herzkrankheit mittels
Einschluss einer Stichprobe mit klinischer Kontrollgruppe tberprift.

Methodik. Insgesamt nahmen 190 Patient:innen mit geplanter Koronarangiographie auf der
Station ,,Innere Medizin 3 — Kardiologie* im Krankenhaus Géttlicher Heiland in Wien an der
Erhebung teil. Den Teilnehmer:innen wurde ein soziodemografischer und krankheitsbezogener
Fragebogen vorgegeben, aus dem Fragen zur Erhebung der Einflussfaktoren entnommen
wurden. Depressivitdt wurde mittels der Subskala Depression der Hospital Anxiety and
Depression Scale, deutsche Version (HADS-D) erhoben. Des Weiteren wurden Laborwerte
erfasst und Herzratenvariabilitats-Werte gemessen.

Ergebnisse. Keine der Analysen erwies sich als signifikant: In der hier analysierten Stichprobe
konnte demnach kein Zusammenhang von Depressivitat und Koronarer Herzkrankheit
gefunden werden. Auch konnte keiner der ausgewéhlten Einflussfaktoren Depressivitat oder
Koronare Herzkrankheit signifikant vorhersagen.

Schlussfolgerung. Die mangelnde Generalisierbarkeit der Ergebnisse vorheriger Forschung auf
die Ergebnisse der aktuellen Studie legt nahe, dass der Zusammenhang von Koronarer
Herzerkrankung und Depression mdglicherweise aus einer anderen Perspektive erforscht
werden sollte. Denn der bisher mit einer Koronaren Herzerkrankung verbundene
Zusammenhang mit Depression konnte etwa mit den einer Koronaren Herzerkrankung

ahnelnden Symptomen bestehen und nicht mit der Koronaren Herzerkrankung selbst.



Abstract (English)

Background. Depression is a well-established risk factor for coronary heart disease. Various
biological as well as behavioral concepts have been investigated as possible causes, but
individually they could only explain a small part of the variance. Researchers therefore
postulated a more complex model in which several influencing factors act together. The aim of
this master’s thesis was the practical implementation of this model, which had previously only
been postulated theoretically. In addition, the generalizability of previous research on
depression and coronary heart disease to a sample with a clinical control group was examined.
Methodology. A total of 190 patients with planned coronary angiography on the ward “Internal
Medicine 3— Cardiology” in the hospital “Goéttlicher Heiland” in Vienna took part in the survey.
The participants were given a socio-demographic and disease-specific questionnaire from
which questions were taken to ascertain the influencing factors. Depressiveness was assessed
by means of the Hospital Anxiety and Depression Scale, German version (HADS-D) depression
subscale. Furthermore, laboratory values were recorded and heart-rate-variability values
measured.

Results. None of the analyses proved to be significant: Thus, no association of depressiveness
and coronary heart disease could be found in the sample presented here. Also, none of the
influencing factors could significantly predict depressiveness or coronary heart disease.
Conclusion. The lack of generalizability of the results of previous research to the sample
presented here suggests that the connection between coronary heart disease and depression
should, in the future, be explored from a different perspective. The association with depression
that has so far been attributed to coronary heart disease could exist primarily with symptoms
resembling coronary heart disease and not with coronary heart disease itself.



Einleitung

Die Koronare Herzkrankheit (KHK) ist eine Erkrankung derjenigen Arterien, die zum Herzen
hinflhren und es mit Blut versorgen. Typisch hierfur ist eine Stenosierung, also eine Verengung
der Arterien, die in weiterer Folge eine Unterversorgung des Herzmuskels mit Sauerstoff
verursacht (Offentliches Gesundheitsportal Osterreichs, 2021). Die KHK gilt mit 8.9 Millionen
verursachten Todesfallen, allein im Jahr 2019, als fiihrende Todesursache weltweit (World
Health Organization, 2019a ; World Health Organization, 2021). Daher ist es essenziell, sich
mit den Ursachen und eventuellen Risikofaktoren fiir eine KHK zu beschéftigen. Die Forschung
geht mittlerweile von einem Zusammenspiel vieler verschiedener Faktoren aus, die eine KHK
auslosen und aufrechterhalten kénnen (Arbab-Zadeh, Nakano, Virmani, & Fuster, 2012). Ein
solcher Risikofaktor ist die Depression (Burg et al., 2013; Malik, Khan, Younus, & Shoalib,
2020). Eine Depression ist meist durch sogenannte depressive Episoden gekennzeichnet.
Betroffene leiden unter anderem unter einer gedriickten Stimmung, einem verringerten Antrieb
und Freude. Sie geht aber auch mit verringertem Interesse und verminderter
Konzentrationsfahigkeit sowie zahlreichen anderen Symptomen einher (World Health
Organization, 2004). Auch Depression ist somit eine schwerwiegende Erkrankung, die eine
erheblichen Einfluss auf die Lebensqualitat der Betroffenen darstellt und im schlimmsten Fall
mit dem Suizid enden kann (Paykel, Brugha, & Fryers, 2005).

Uber 100 Studien und sechs darauf aufbauende Metaanalysen konnten einen signifikanten
Zusammenhang von Depression und KHK finden, sodass Depression als robuster,
unabh&ngiger und durchaus erheblicher Risikofaktor fiir eine KHK gilt (Carney & Freedland,
2016). Dennoch ist sowohl die Frage nach der Kausalitdt als auch den zugrundeliegenden
psychischen und physischen Mechanismen fur diesen Zusammenhang bislang ungeklart
geblieben (Malik et al., 2020). Wé&hrend einige Forscher:innen zu bedenken geben, dass es sich
hierbei lediglich um ein Epiph&nomen handeln konnte, gehen die meisten von einem
bidirektionalen Zusammenhang aus, wonach sich Depression und KHK gegenseitig ausldsen
und aufrechterhalten (Carney & Freedland, 2016; Carney, Freedland, Miller, & Jaffe, 2002).
Ein schliissiger Mechanismus wére demnach nicht nur interessant, sondern wirde unter
anderem auch zur Beantwortung der Kausalitétsfrage beitragen. Bisherige Versuche, diesen
Mechanismus in einzelnen Variablen zu finden, scheiterten jedoch an nicht eindeutigen
Ergebnissen und zu geringer Varianzaufklarung (Carney & Freedland, 2016; Malik et al.,
2020).



Die hier beschriebene Studie befasst sich deshalb mit der praktischen Umsetzung eines bislang
nur theoretisch dargelegten “Perfect-Storm“-Modells, wonach mehrere verschiedene Faktoren
zusammenwirken, um den Zusammenhang von Depression und KHK zu erklaren (Burg et al.,
2013). Im Spezifischen sollen die Faktoren HRV, Entziindung, Tabakkonsum, Erndhrung,
Schlaf und Sport betrachtet werden. AuRerdem leistet diese Studie einen Beitrag flr den
Arbeitsalltag der Artzt:innen, da die konservative Behandlung der KHK einer invasiven
Behandlung vorzuziehen ist (Doenst et al., 2022). Erstere baut zu einem groRRen Teil auf einer
Anderung des Lebensstils auf, weshalb eine Erweiterung des Wissens tiber die Zusammenhange
des Lebensstils mit der KHK diese Behandlungsmethode verbessern kann (Levine at al., 2021).
Diese Masterarbeit mochte sich speziell mit dem Zusammenhang von KHK und Depression
befassen, da die Behandlung der Depression als Mittel zur Behandlung der KHK aktuell zwar
hoch im Diskurs steht, dies jedoch ohne ein Verstdndnis der Zusammenhange nur schwer
umsetzbar ist (Katon, 2011). Zuletzt beinhaltet die Studie erstmals eine Kontrollgruppe, die
KHK-Symptome, allerdings keine KHK-Erkrankung besitzt, wodurch Ruckschlusse auf
biologische und verhaltensbezogene Mechanismen gezogen werden kdnnen.

In den folgenden Kapiteln soll zunéchst ein Uberblick (iber die Hauptkonzepte dieser Studie,
Depression und KHK, gegeben werden. Anschliefend wird auf die Verbindung dieser beiden
Konzepte eingegangen und mogliche Einflussfaktoren, die mit beiden Konzepten assoziiert
werden, erldutert. Im anschlieenden Methodenteil wird die VVorgehensweise bei dieser Studie
dargestellt, und die angewandten statistischen Verfahren werden vorgestellt. In Kapitel 7
werden die Ergebnisse berichtet, um dann in Kapitel 8 diskutiert zu werden. In diesem Kapitel
wird auRerdem auf Limitationen der Studie sowie Ansdtze zur weiteren Forschung

eingegangen.



. THEORETISCHER HINTERGRUND



1. Koronare Herzerkrankungen

In diesem Kapitel soll eine Einordnung der Koronaren Herzkrankheit erfolgen, indem sie von
ahnlichen Erkrankungen abgegrenzt wird. AnschlieBend gibt das Kapitel einen Einblick in die
Pathogenese und Epidemiologie sowie die Symptomatik, Risikofaktoren und die Therapie von

Koronaren Herzerkrankungen (KHK).

1.1 Einordnung

Die KHK zahlt zur Gruppe der kardiovaskuldren Erkrankungen und wird in der ICD-11 unter
den nicht ndher definierten chronisch ischdmischen Herzkrankheiten diagnostiziert (World
Health Organization, 2004). Kardiovaskulare Erkrankungen inkludieren alle Erkrankungen des
Herzens und der Blutgefdle. Die Koronare Herzerkrankung im Spezifischen ist dabei jene
Erkrankung, die diejenigen BlutgefaRe betrifft, die das Herz mit Blut versorgen (Offentliches
Gesundheitsportal Osterreichs, 2021). Davon abzugrenzen sind Erkrankungen der BlutgefaRe,
die zum Gehirn oder zu den Extremitaten hinfuhren (Hirngefalierkrankung; periphere
Acrterienerkrankungen) oder die den Herzmuskel selbst betreffen (rheumatische Herzkrankheit;
angeborene Herzfehler). Des Weiteren kénnen die BlutgefaRe, die zum Herzen hinfuhren, auch
durch Blutgerinnsel, die meist in den Blutgefdlien der Beine entstehen, und dann hoch zum
Herzen wandern, erkranken. Hier wird nicht die Diagnose KHK gestellt, sondern eine tiefe
Venenthrombose (World Health Organization, 2009).

Ein weiterer Begriff in diesem Zusammenhang ist der Herzinfarkt. Dieser kann in Folge einer
unbehandelten KHK auftreten. Hierbei werden BlutgefaBe vollkommen blockiert, und
infolgedessen wird das Herz nicht mehr mit ausreichend Blut versorgt (World Health
Organization, 2009). Bei Durchsicht der Forschung trifft man auRerdem h&ufig auf den Begriff
der Atherosklerose oder im Englischen Coronary artery disease. Obwohl die KHK genau
genommen durch Atherosklerose entsteht und nicht mit dieser aquivalent ist, werden diese
beiden Begriffe oft der Einfachheit halber in der Forschung synonym verwendet (Sanchis-
Gomar, Perez-Quilis, Leischik, & Lucia, 2016).

1.2 Pathogenese
Wie eingangs beschrieben, entsteht bei der KHK eine sog. Arteriosklerose der Koronararterien.
Hierbei lagert sich sog. Plaque in den Arterien ab und fuhrt zu einer Verengung oder Verhéartung

dieser. Plaque ist eine Ablagerung, die aus Zellen, Fetten oder anderen im Korper
10



vorkommenden Substanzen besteht (Offentliche Gesundheitsportal Osterreichs, 2021). Das
Herz wird in Folge nicht genug mit Sauerstoff versorgt, und es kommt zu den in 1.4
beschriebenen typischen Symptomen. (Offentliche Gesundheitsportal Osterreichs, 2021). Meist
beginnt die Atherosklerose bereits im Kindes- und Jugendalter, auch wenn erste Symptome erst
deutlich spater auftreten (Arbab-Zadeh et al., 2012). Autor:innen gehen von einem komplexen
Zusammenwirken multipler Einflussfaktoren bei der Entstehung von Plaque und damit einer
KHK aus (Burg et al., 2013). Mittlerweile ist aullerdem bekannt, dass die Krankheit zum Teil
vererbbar ist. So konnten bereits ca. 60 genetische Marker fir die Entstehung einer KHK
gefunden werden (Khera & Kathiresan, 2017). Eine genetische Vorbelastung allein reicht
jedoch nicht aus, um an einer KHK zu erkranken. Die Entstehung und vor allem der
Krankheitsverlauf werden mit einer ganzen Reihe biologischer, sozialer sowie psychologischer
Risikofaktoren in Verbindung gebracht. Dabei sind bekannte Faktoren wie Diabetes und
Fettleibigkeit nur zwei von unzédhligen anderen Faktoren, die mit der KHK in Verbindung
gebracht werden (Arbab-Zadeh et al., 2012; Burg at al., 2013). Des Weiteren geht man davon
aus, dass es nicht ausreicht, ein oder zwei Risikofaktoren zu besitzen. Vielmehr ist ein
sogenanntes "Perfect-Storm"-Modell das aktuell gangige Erklarungsmodell. Dabei missen
viele verschiedene Risikofaktoren auf bestimmte Weise zusammenwirken, um eine KHK
auszuldsen (Arbab-Zadeh et al., 2012).

1.3 Epidemiologie

Schétzungen zur Prévalenz der KHK gestalten sich bisweilen schwierig, da sich die KHK nicht
zwingend symptomatisch zeigen muss. Oft leben Menschen viele Jahre mit einer KHK, bevor
es scheinbar plotzlich zu einem Herzinfarkt und anderen durch eine KHK bedingten
Problematiken kommt. Daten, die auf reinem Selbstbericht der Patient:innen basieren, wiirden
deshalb die Pravalenz unterschatzen (Sanchis-Gomar et al., 2016). Aus diesem Grund wird
versucht, die Prévalenz durch verschiedene Modelle zu schéatzen. Dennoch liegen aufgrund der
genannten Probleme bisher nur wenige Daten zur Pravalenzrate in Osterreich vor. Letzte
Schéatzungen basieren auf einem 2011 entwickelten Modell fir den Hauptverband der
Osterreichischen Sozialversicherungstrdger. Dem Modell nach betrdgt die Pravalenz bei
Ménnern 3.4% und bei Frauen 2.5%, wobei die Pravalenzrate mit zunehmendem Alter ansteigt
(Frick, & Rehm, 2011).

11



1.4 Klinische Symptomatik und Verlauf

Das typischste Symptom, das mit einer KHK einhergeht, ist die Angina Pectoris. Diese ist
gekennzeichnet durch ein Engegefiihl im Brustkorb sowie als driickend beschriebene
Schmerzen hinter dem Brustbein, die in andere Korperregionen ausstrahlen. Weitere Symptome
sind SchweiRausbriiche, Ubelkeit, Schwindel, Atemschwierigkeiten sowie Unruhe und ein
Beklemmungsgefuhl (AMBOSS, 2023).

Je nach Auspragung und Art der Symptome unterscheidet man ein chronisches oder akutes
Koronarsyndrom. Wahrend Symptome bei Ersterem eher in Belastungssituationen auftreten
und als stabile Angina Pectoris bezeichnet werden, treten sie bei Letzterem eher pl6tzlich und
scheinbar grundlos auf. Dies wird auch als instabile Angina Pectoris bezeichnet und ist immer

ein medizinischer Notfall (Offentliche Gesundheitsportal Osterreichs, 2021).

1.5 Therapie

Es existieren drei klassische Therapieformen, die zur Behandlung einer KHK eingesetzt werden
konnen. Die erste stellt die konservative Therapie dar. Diese ist den invasiven Methoden zwar
erstmal vorzuziehen, muss aber oft durch diese erganzt werden. Zu den invasiven Methoden
zdhlen die perkutane Koronarintervention (PCI) und die Herz-Bypass-Operation, auch als
Koronararterien-Bypass-Chirurgie (CABG) bekannt. Letzteres wird vor allem bei anatomisch
komplexer KHK oder Komorbiditdten angewendet (Doenst et al., 2022). Den invasiven
Methoden und den Medikamente-basierten konservativen Methoden ist gemein, dass sie primar
Symptome reduzieren wollen. Die Effizienz dieser Methoden hinsichtlich einer Verringerung
der kardiovaskuldren Mortalitat ist vor allem bei der PCI jedoch umstritten. Manche
Metaanalysen konnten hier oftmals keine Verringerung durch die Anwendung von PCI
nachweisen, wohingegen andere durchaus eine Verlangerung der Lebensdauer finden konnten
(Pursnani et al., 2012; Yusuf et al., 1994). Bei der CABG weist die Forschungslage jedoch
zuverlassig auf verringerte Mortalitatsraten hin (Doenst et al., 2022).
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2. Depression

Im folgenden Kapitel soll auf Pathogenese, Epidemiologie, klinische Symptomatik, Verlauf

und Therapie einer Depression eingegangen werden.

2.1 Pathogenese

Die Theorien zur Entstehung einer Depression setzen sich aus drei klassischen psychologischen
Erklarungsansatzen zusammen. Das bekannteste Modell ist hierbei das Modell der erlernten
Hilflosigkeit nach Seligman. In diesem entsteht Depression vor allem durch ein Gefuhl des
Kontrollverlustes. Spater erganzte Seligman, dass dieser Kontrollverlust zusatzlich auf die
eigene Person attribuiert werden musse (Maier & Seligman, 1976). Ein weiterer
Erklarungsansatz ist die Verstarker-Verlust-Theorie nach Lewinsohn, die davon ausgeht, dass
Depression vor allem durch mangelnde positive Verstarker aus der Umwelt aufrechterhalten
werden (Lewinsohn, 1974). Die letzte Theorie, die die Behandlung von Depression sehr gepréagt
hat, ist das Modell der dysfunktionalen Kognitionen und Schemata nach Beck. Laut Beck wird
Depression vor allem durch dysfunktionale kognitive Schemata bedingt, die die Wahrnehmung
der Betroffenen verzerren (Beck, 2013).

Mittlerweile geht man jedoch vor allem von einem Zusammenspiel von Umwelt und Genetik
aus. Personen, deren Angehorige an Depression erkranken, sind auch h&ufiger von dieser
betroffen (Streit et al., in press). Genauso korreliert Depression mit einer groRen Anzahl an
Umwelteinflussen, auf die im Kapitel Risikofaktoren naher eingegangen werden soll (Carney
& Freedland, 2016).

2.2 Epidemiologie
Die Préavalenz kann je nach Land, aber auch nach angewandten Methoden oder Definition Gber
DSM oder ICD und deren Versionen variieren (Méndez, Hernandez, Garber, Espada, &
Orgilés, 2021). So konnte eine europaweite Prévalenzstudie, die alle EU-Lander sowie die
Schweiz, Island und Norwegen erfasste, eine 12-Monats-Pravalenz von 6.9% fir Major
Depression finden (Wittchen et al., 2011).
Im deutschsprachigen Raum berichteten 15.0% aller Teilnehmer:innen einer Pravalenzstudie,

irgendwann in ihrem Leben mit einer Depression diagnostiziert worden zu sein. 5.8% bis 7.8%
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davon wiesen zum Erhebungszeitpunkt eine Depression auf. Frauen und Personen mit
niedrigem Bildungsniveau waren am haufigsten betroffen (Streit et al., in press). Diese Zahlen
decken sich auch mit einer amerikanischen Studie, die eine etwas hohere Lebenszeitpravalenz
von 18.5% finden konnte. Des Weiteren lag das Mortalitatsrisiko dieser Stichprobe bei
Personen mit einer aktuellen Episode einer Major Depression bei 29.9 % (Kessler, Petukhova,
Sampson, Zaslavsky, & Wittchen, 2012). Bei Betrachtung des Verlaufs der Pravalenzraten der
letzten Jahre fallt eine stetige Steigung auf. Mdgliche Erklarungen hierfir beziehen sich neben
einer hoheren Inzidenz auf verbesserte Diagnostik oder einen Riickgang des mit psychischen
Storungen verbundenen Stigmas (Moreno-Agostino et al., 2021).

Im Gegensatz zu Préavalenzstudien sind Studien zur Inzidenz von Depression nur schwer zu

finden (Moreno-Agostino et al., 2021; Ormel, Hollon, Kessler, Cuijpers, & Monroe, 2022).

2.3 Klinische Symptomatik und Verlauf

Im DSM-5 werden folgende Symptome, die bei einer Major Depression auftreten kénnen,
genannt: (1) depressive Verstimmung (selbst oder von anderen Personen beobachtet), (2)
verringertes Interesse oder Freude an Aktivitaten, (3) Gewichts- oder Appetitverdnderungen,
(4) Schlafstorungen, (5) psychomotorische Unruhe, (6) Miudigkeit, (7) Schuldgefihle oder
Geflihle von Wertlosigkeit. Fir eine Diagnose mussen dabei mindestens funf der Symptome
Uber einen Mindestzeitraum von zwei Wochen auftreten. AuRerdem mussen zu diesen funf
Symptomen zwingend entweder Interessenverlust oder die depressive Verstimmung zahlen.
Diese Episoden kénnen einzeln auftreten oder rezidivieren (American Psychiatric Association,
2013).

2.4 Risikofaktoren

Da Depression einen Risikofaktor fir viele Krankheiten darstellt, wie unter anderem der KHK,
ist es aullerdem wichtig, sich mit den Risikofaktoren fur Entstehung und Aufrechterhaltung
einer Depression zu befassen (Koéhler et al., 2018).
Gerade was umweltbezogene Risikofaktoren angeht, ist die Forschungslage eher komplex. In
einem Umbrella-Review fanden Kohler et al. (2018) 134 verschiedene Faktoren, die mit
Depression assoziiert werden konnen. Viele dieser Faktoren zeigten jedoch inkohé&rente
Ergebnisse oder nicht besonders robuste Effekte. Aus diesem Grund wurden nach statistischer
Analyse nur Personen als Hochrisikogruppe identifiziert, die als Kinder physischem
Missbrauch ausgesetzt waren, Personen, die im Militar tatig waren, Witwen und Witwer sowie
Personen, mit mindestens vier bis finf metabolischen Risikofaktoren.
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Eine weitere Studie konnte bei Verlusterlebnissen eine pradiktive Rolle fur Depression finden.
Hier waren besonders interpersonelle Verluste relevant (Asselmann, Wittchen, Lieb, Hofler, &
Beesdo-Baum, 2014). In der Forschung werden auBerdem Biomarker als maoglicher
Anhaltspunkt fir die Diagnose, Prognose sowie Therapie von Depression diskutiert. Obwohl
es viele mogliche Biomarker gibt, ist die Forschungslage bisher noch unklar (Strawbridge,
Young, & Cleare, 2017). Strawbridge et al. (2017) erachteten in einem Review vor allem
Biomarker, die in Entzuindungs-, neurotropische sowie metabolische Prozesse involviert waren,

als vielversprechend.

2.5 Therapie
Durch das steigende Interesse, das nicht zuletzt von den hohen Kosten und der
Entstigmatisierung der Depression verursacht wurde, stieg auch das Forschungsinteresse an den
Behandlungsmethoden (Konig, Konig, & Konnopka, 2019). Auf der medizinischen Seite
werden hauptsédchlich Medikamente, die die Monoaminkonzentration erhdhen sollen,
angewendet. Zu den hier angesprochenen Monoaminen gehdren Serotonin, Noradrenalin und
in wenigen Fallen auch Dopamin (Bundesarztekammer (BAK), Kassenarztliche
Bundesvereinigung (KBV), & Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF), 2022).
Neben einer medikamentésen Behandlung wird Depression vor allem durch psychologische
bzw. psychotherapeutische Interventionen behandelt. Die hier am héufigsten angewandte
Therapieform stellt die kognitiv-behaviorale Therapie dar (Méndez et al., 2021). In einem
aktuellen Review fanden Méndez et al. (2021), dass diese gerade auch bei Jugendlichen die am
haufigsten untersuchte und fur effektiv befundene Therapieform ist. Weitere Therapieformen
sind die interpersonale Therapie, familienbasierte Therapie-Modelle und die psychoanalytische
Therapie, wobei Letztere zu diesem Zeitpunkt aufgrund fehlender Datenlage eher als
experimentelle Behandlung angesehen werden kann (Méndez et al., 2021).
Effektive Therapien fur Depression sind immer mehr Menschen zugénglich, weshalb die damit
einhergehenden verkirzten depressiven Episoden und die verringerten Rickfallguoten auch zu
einem Rickgang der Pravalenz fiihren sollten. Trotz der gangigen Meinung, dass sich
Therapiemethoden stetig verbessern, zeigt sich in der Praxis jedoch ein kontinuierlicher Anstieg
der Pravalenzrate (Ormel et al., 2022).
Ormel et al. (2022) nennen diesen Widerspruch das ,,Behandlungs-Pravalenz-Paradoxon®. Laut
diesem sind mogliche Erklarungsansétze ein (1) Anstieg an falsch-positiven Diagnosen, (2) eine
tatsichlich erhohte Inzidenz, (3) eine Uberschitzung der Effektivitat und Dauerhaftigkeit der
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Behandlung, (4) eine nicht-Generalisierbarkeit der Effekte auf die tatsachliche Lebensrealitét,
(5) Unterschiede in chronischen und einmaligen Depressionsepisoden und zuletzt (6) mogliche
iatrogene Konsequenzen der Behandlung. Ormel et al. (2022) sprechen sich zwar fur die
Erklarungen, die auf problematische Interpretationen von Effekten der Studien hindeuten

(3-5), aus, betonen jedoch auch, dass hier noch Forschungsbedarf besteht.

3. KHK und Depression

Studien, die psychische Risikofaktoren, insbesondere die Depression, mit Herzerkrankungen in
Zusammenhang bringen, nehmen stetig zu (Zhou et al., 2021). Wahrend jedoch viel zur
Behandlung von Depression bei KHK-Patient:innen geforscht wird, bleiben die dahinter
liegenden psychischen und physischen Mechanismen unklar (Zhou et al., 2021).
Es gibt drei Mdglichkeiten, wie Depression und KHK zusammenhédngen kdnnten: Zum einen
konnte Depression als Risikofaktor zur Entstehung einer KHK beitragen, zum anderen kénnen
die beiden Stérungen komorbid auftreten und den Verlauf der jeweils anderen Krankheit
negativ beeinflussen. Méglich wére aber auch eine umgekehrte Richtung des Zusammenhangs,
d.h. die KHK stellt einen Risikofaktor fiir die Entstehung einer Depression dar (Eichenberg &
Hubner, 2020).
Es gibt zahlreiche Forschung, die Depression als Risikofaktor fiir eine KHK etabliert. So auch
eine groB angelegte Studie aus dem Jahr 2018, die Proband:innen ohne KHK tiber sechs Jahre
hinweg begleitete. Sie fand, dass Proband:innen mit hohen Depressionswerten im Gegensatz
zu Proband:innen mit niedrigen Werten ein um 40.0 % erhohtes Risiko besalien, an einer KHK
zu erkranken (Kohler et al., 2018). Das auf géngige Risikofaktoren korrigierte Hazard Ratio
betrug hier 1.15 (Ariyo et al., 2000). Eine Metaanalyse, die 40 verschiedene Studien umfasste,
konnte diesen Effekt belegen. Hier lag das relative Risiko bei depressiven Patient:innen, an
einer KHK zu erkranken, bei 1.30. Das Risiko war dabei kurz nach Beginn der Erkrankung
héher und nahm mit den darauffolgenden Jahren ab (Gan u. a., 2014).
Der Zusammenhang zwischen Depression und KHK scheint jedoch nicht einseitig, sondern
bidirektional zu sein: Depression ist ein Risikofaktor fir KHK und umgekehrt. In der Gruppe
der KHK-Patient:innen lag die Jahresinzidenz flr Depression bei 10.0 % (Sforzini et al., 2019).
Diese Bidirektionalitat des Zusammenhangs von Depression und KHK wird auch durch die
ebenfalls bidirektionale Wirkungsweise der potenziellen Einflussfaktoren unterstiitzt. Gerade
was die behavioralen und psychischen Einflussfaktoren angeht, konnte eine ber fiinf Jahre
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verlaufende Langsschnittstudie bei KHK-Patient:innen finden, dass sowohl hdéhere
Depressionswerte einen ungesinderen Lebensstil vorhersagen als auch umgekehrt ein
ungestinderer Lebensstil hthere Depressionswerte vorhersagt (Sin, Kumar, Gehi, & Whooley,
2016).

Um den Zusammenhang zwischen KHK und Depression zu erklaren, wurden bisher einzelne
Mediatoren unabhéngig voneinander untersucht (Carney & Freedland, 2016). Da diese
Vorgehensweise jedoch nur wenig vielversprechende Ergebnisse vorweisen konnte, schlagen
Burg et al. (2013) ein “Perfect-Storm“-Modell vor, das sich an den etablierten
Erklarungsmodellen der KHK orientiert, um den hier genannten Zusammenhang zwischen
KHK und Depression effektiver zu eruieren. Demnach reicht es nicht, ein oder mehrere
Mediatoren getrennt voneinander zu betrachten, denn viele verschiedene Faktoren missen
zusammenwirken, damit Depression eine KHK nach sich zieht. Das gleiche gilt umgekehrt,
wenn eine KHK zu einer Depression fiihrt (Burg et al., 2013).

Ein Erklarungsmodell fur den Zusammenhang von KHK und Depression ist dabei nicht nur fur
die Wissenschaft interessant, sondern auch fiir eine prézisere Entwicklung und Anwendung von
Préaventionsstrategien und Therapien (Burg et al., 2013). In mehreren Reviews geben Carney
und Freedland einen Uberblick tiber die bisherige Forschungslage (Carney & Freedland, 2016;
Carney et al., 2002). Dabei konnten sie einige potenzielle biologische sowie behaviorale
Mechanismen identifizieren. Zu den biologischen z&hlen unter anderem eine verdnderte
Aktivitat des autonomen Nervensystems, insbesondere eine veranderte Herzrate und
Herzratenvariabilitit (HRV), sowie ein erhohter Katecholamin-Spiegel, erhohte
Entziindungsaktivitat und endotheliale Dysfunktion (Carney & Freedland, 2016).

Bei den behavioralen Faktoren waren Bewegungsmangel, mangelhafte Befolgung der
Medikation, Erndhrung und Raucherentwohnung als mdogliche Erklarung fir den
Zusammenhang von KHK und Depression relevant (Carney & Freedland, 2016). Auf einige
dieser Faktoren, die in die statistische Auswertung einbezogen wurden, wird im Kapitel 4 n&her
eingegangen. Die Autor:innen betonen auch, dass, obwohl schon einiges an Forschung seit
Erscheinen ihrer ersten Reviews betrieben wurde, der genaue Mechanismus dennoch ungeklart
bleibt (Carney & Freedland, 2016).

Ein anderer Review-Artikel postuliert dariiber hinaus auch eine Dysregulation der Sympathetic
Nervous System und Hypothalamic—Pituitary—Adrenal (HPA) axis, ausgeldst durch Stress als

maoglichen Mechanismus.
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Wenn man sich mit dem Zusammenhang von Depression und KHK befasst, stellt sich auch die
Frage, inwieweit die Behandlung der Depression sich positiv auf das KHK-Risiko auswirken
konnte und vice versa (Dhar & Barton, 2016).

4. Einflussfaktoren

Im folgenden Kapitel soll auf diejenigen Faktoren eingegangen werden, die laut aktuellem
Forschungsstand in Zusammenhang mit sowohl KHK als auch Depression stehen sowie in der

statistischen Analyse dieser Arbeit ndher betrachtet werden sollen.

4.1 Herzratenvariabilitat

4.1.1 Definition

Ein moglicher Einflussfaktor, der sowohl mit Depression als auch KHK assoziiert ist, sind
Verénderungen des Autonomen Nervensystems (ANS). Dabei ist die Herzratenvariabilitat
(HRV) ein Marker des ANS, der besonders gerne hierfiir herangezogen wird (Koch, Wilhelm,
Salzmann, Rief, & Euteneuer, 2019). Bei der Messung der Herzratenvariabilitat geht es zum

grofRen Teil um die Variation der Abstande zwischen zwei Herzschlagen (Sassi et al., 2015).
4.1.2 Herzratenvariabilitat und KHK

Die Verbindung der HRV mit KHK ergibt sich Giber mehrere Pfade. Der groRte Zusammenhang
scheint aber tber den Myokardinfarkt (MI) in Folge einer KHK zu verlaufen. Hier war eine
verringerte HRV mit erhéhtem Mortalitatsrisiko sowohl wéhrend des M1 verbunden als auch in
der Zeit danach. Des Weiteren scheint die HRV im Gegensatz zu gesunden Patient:innen nach
anfanglicher Besserung niedrig zu bleiben und tragt zur Sterblichkeit durch eine KHK bei

(Stapelberg, Hamilton-Craig, Neumann, Shum, & McConnell 2012).
4.1.3 Herzratenvariabilitat und Depression

Wie auch bei anderen biologischen Einflussfaktoren ist der Zusammenhang von HRV mit
Depression nicht so eindeutig wie zwischen HRV und KHK. Wahrend einige frilhe Studien
eine verringerte HRV bei Patienten mit Depression fanden, konnten diese Ergebnisse nicht
immer repliziert werden (Stapelberg et al., 2012). Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2010 kam
jedoch zu dem Schluss, dass Depression durchaus mit verringerter HRV assoziiert war, und
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auch spatere Metaanalysen konnten diese Ergebnisse belegen (Kemp et al., 2010). So fand eine
Metaanalyse aus dem Jahr 2019 eine geringe Reduktion in den HRV-Messwerten SDNN, HF-
HRV, LF-HRV und IBI. Der Messwert RMSSD wies dabei die groRRte Effektstarke auf (Koch
etal., 2019).

4.1.4 Herzratenvariabilitat, Depression und KHK

Sowohl die Herzrate als auch die Herzratenvariabilitat wurden schon sehr friih als mdgliche
Erklarung flr die erhohte Depressionspravalenz bei KHK-Patienten hypothetisiert. Bereits eine
Studie aus dem Jahr 1988 fand einen signifikanten Unterschied zwischen depressiven KHK-
Patient:innen und nicht-depressiven KHK-Patienten in ihrer Herzrate. Auch die
Herzratenvariabilitat war bei den depressiven Patient:innen verringert, dieser Zusammenhang
wurde jedoch nicht signifikant (Carney et al., 1988). Eine aktuellere Studie, die den Log der
Very Low-Frequency (LnVLF) power als HRV-Indikator verwendete, konnte auBerdem
zeigen, dass die Miteinberechnung dieser HRV-Indikatoren das statistische Risiko von
Depression auf KHK bedingte Tode verringern konnte (Carney et al., 2016). Obwohl diese
Ergebnisse vielversprechend sind, beschrankt sich die bisherige Forschung auf die
Unterscheidung von Personen mit oder ohne Depression bei bereits bestehender KHK (Carney
& Freedland, 2016).

4.2 Entziindung
4.2.1 Definition

Die Entzlindung ist ein der Menschheit schon lange bekanntes Phdnomen, dass sich vor allem
durch eine Schwellung und Rd&tung der betroffenen Stellen sowie Wéarme und Schmerz
auszeichnet. Entziindungsherde kénnen dabei sichtbar auf der Haut, aber auch fir das bloRe
Auge unsichtbar im Korper auftreten (Medzhitov, 2010). In letzterem Fall, wie es bei einer
KHK oder Depression haufig vorkommt, wird die Entziindung tber das Blutbild festgestellt.
Zu den typischen Entzindungsmarkern gehoren: C-reaktives Protein (CRP), Interleukin-6 (IL-
6), Tumornekrosefaktor-a und Interzellulares Zelladh&sionsmolekil-1 (Carney et al., 2002;
Empana et al., 2005; Kaptoge et al., 2009; Miller & Raison, 2015). Obwohl Entziindungen
zundchst eine adaptive Funktion fir den Korper haben, indem sie Fremdkdorper, Viren und
Bakterien loswerden sowie die Immunreaktion initiieren, haben sie bei chronischem Auftreten

viele negative Folgen (Medzhitov, 2010).
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4.2.2 Entzindung und KHK

Obwohl die Entziindung schon seit tiber 100 Jahren mit der KHK in Verbindung gebracht
wurde, konzentriert sich die Forschung erst seit einigen Jahren auf die Entziindung als
maoglichen Entstehungsmechanismus bzgl. der KHK (Raggi et al., 2018). Insbesondere bei der
Atherosklerose spielt die Entziindung eine entscheidende Rolle, da sie die Bildung von Plaque
fordert (Wirtz & Von Kénel, 2017).

Dieser Mechanismus lasst sich auch in der praktischen Anwendung erkennen: So konnten
Studien, die entziindungshemmende Medikamente einsetzten, die KHK-Rate verringern
(Roubille et al., 2015). Besonders der Entziindungsmarker CRP wurde als Risikofaktor und
zuverléssiger Pradiktor fir eine KHK postuliert (Kaptoge et al., 2009).

4.2.3 Entziindung und Depression

Das Immunsystem wird mit einer Reihe von psychischen Faktoren in Verbindung gebracht,
darunter auch die Depression (Lee & Giuliani, 2019). Hier wird ebenfalls das CRP als
Entztiindungsmarker herangezogen, um diesen Zusammenhang abzubilden. Eine grol3 angelegte
Studie fand eine robuste lineare Steigerung des Entziindungsmarkers CRP bei gleichzeitigem
Anstieg der Depressionssymptome. Dieser Zusammenhang blieb auch nach Kontrolle fiir
chronische Krankheiten, die die Entziindungswerte beeinflusst haben kdnnten, signifikant
(Pikhart et al., 2008). Weitere mit Depression in Verbindung gebrachte Entziindungsmarker
sind IL-6 und Tumornekrosefaktor-a sowie einige genetische Entziindungsmarker (Carney et
al., 2002; Miller & Raison, 2015).

4.2.4 Entziindung, Depression und KHK

Entziindung wurde durch seine starken Zusammenhange mit sowohl Depression als auch KHK
in der Vergangenheit als der wahrscheinlichste biologische Mechanismus dafiir, dass
Depression als Risikofaktor fir eine KHK fungiert, angenommen (Malik et al., 2020). In der
Forschung konnte dies jedoch nicht so einfach belegt werden (Davidson et al., 2009; Empana
et al., 2005). Bei einer australischen Studie konnte der Entzindungsmarker CRP in einer
Mediationsanalyse 8.1% und der Entziindungsmarker 1L-6 10.9% des Zusammenhangs von
Depressionssymptomen und einer spateren Hospitalisierung aufgrund von KHK erkléren (Hiles
et al., 2015). Auch der Einfluss von Depression auf die Mortalitdt durch kardiovaskulare
Erkrankungen konnte in einer groRangelegten Studie bei Personen ohne vorherige
kardiovaskuldre Erkrankung durch Entzundungsmarker erklart werden, wenn auch nur zu

einem geringen Anteil (Kop et al., 2010). Die meisten Studien konnten Entziindungsmarker wie
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CRP allerdings nicht als Erklarungsfaktor fir den Zusammenhang zwischen Depression und
KHK identifizieren. So fanden Davidson et al. (2009) keine Reduktion des Zusammenhangs
von Depression und KHK durch die Inklusion der Entztindungsmarker CRP, IL-6 und
interzellulares Zelladhisionsmolekiil-1 in Hazard-Modellen. Ahnliche Ergebnisse zeigte eine
Studie an europdischen Mannern, die CRP, IL-6 und interzelluldres Zelladh&sionsmolekdil-1
zur Untersuchung dieses Zusammenhangs erfasste. Auch eine Studie, die européische Ménner
untersucht hatte, konnte keine Reduktion des Zusammenhangs durch Inklusion von CRP, IL- 6
und interzelluldres Zelladhasionsmolekiil-1 finden (Empana et al., 2005).

Fungierte jedoch umgekehrt die KHK als Risikofaktor fur Depression, zeigte sich Entziindung
als vielversprechender Erklarungsfaktor: So konnten in einer dreijahrigen L&ngsschnittstudie
bei KHK-Patient:innen die hsCRP-Werte zuverlassig Depression vorhersagen (Sforzini et al.,
2019).

4.3 Tabakkonsum
4.3.1 Definition

Tabak kann auf verschiedene Weisen konsumiert werden, wobei das Rauchen von Zigaretten
wohl die hdufigste Art darstellt. Aktuell werden aber auch E-Zigaretten immer populérer
(World Health Organization, 2019b). Da der Konsum von Tabak ein hohes
Abhangigkeitspotenzial besitzt, wird die Abhangigkeit sowohl in der ICD-10 als auch im DSM-
5 als psychische Stérung klassifiziert (American Psychiatric Association, 2013; World Health
Organization, 2004). Zwar wird in den ICD-10 und -11 auch zwischen schéadlichem
Tabakkonsum und Abhéngigkeit unterschieden, jedoch ist durch die hohen gesundheitlichen

Risiken jeglicher Tabakkonsum als schadlich einzustufen (World Health Organization, 2019b).
4.3.2 Tabakkonsum und KHK

Tabakkonsum ist einer der besterforschten Risikofaktoren fir eine KHK und wurde bereits
1952 mit dieser in Verbindung gebracht (Henderson, 1953; Puig-Cotado et al, 2020). Forscher
gehen dabei mittlerweile von einem kausalen Zusammenhang aus, wobei das Rauchen fir
18.0% der KHK-bedingten Todesfélle weltweit verantwortlich ist. Auch bei den disability-
adjusted life years (DALYSs) wird das Rauchen fir tber 40 Millionen durch KHK-bedingte

Verlorene Lebensjahre verantwortlich gemacht (Stanaway et al., 2018).
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4.3.3 Tabakkonsum und Depression

Der Zusammenhang von Depression und Tabakkonsum ist jedoch nicht eindeutig. Viele
medizinische Expert:innen sind der Meinung, dass Rauchen sogar hilfreich bei der Bewéltigung
von psychischen Problemen sein kdnnte und dass Abstinentwerden negative Auswirkungen auf
die Genesung hat (Sheals, Tombor, McNeill, & Shahab, 2016). Eine grof3e Studie mit tber
13000 Teilnehmer:innen fand jedoch, dass sowohl die Haufigkeit als auch die Menge das Risiko
fir Depression erhohte. Des Weiteren verringerte sich das Depressionsrisiko auch mit jedem
nicht mehr gerauchten Jahr (Wu, Wilson, Dimoulas, & Mills, 2006). Munafo, Hitsman, Rende,
Metcalfe und Niaura (2008) weisen jedoch darauf hin, dass diese Beziehung durch genetisch

sowie sozial konfundierende Variablen erklart werden konnte.
4.3.4 Tabakkonsum, Depression und KHK

In Bezug auf Depression und KHK wurde in der Forschung Rauchen als méglicher behavioraler
Erklarungsfaktor schon ofter in Betracht gezogen (Carney & Freedland, 2016). Und auch ein
Review-Artikel, der sich explizit mit dem akuten Koronarsyndrom (AKS) bei einer KHK
befasste, konnte starke Evidenz fur eine prédiktive Rolle von Depression auf das
Rauchverhalten nach einem AKS finden (Busch, Borrelli, & Leventhal, 2011). Auch kdnnte
Rauchen eine pradiktive Rolle fir Depression nach einem AKS innehaben, dieser
Zusammenhang wird von der Forschung bislang jedoch nur schwach gestutzt (Busch et al.,
2011). Eine weitere mogliche Erklarung des Zusammenhangs von Depression und KHK ist,
dass KHK-Patient:innen, die unter Depression leiden, auch mit geringerer Wahrscheinlichkeit
mit dem Rauchen aufhéren. Demnach konnte so die Depression Uber das Rauchen negative
Auswirkungen auf die KHK-Prognose haben (Doyle et al., 2014).

Auch wenn Rauchen oft als Risikofaktor fiir KHK und Depression genannt wird, l&sst sich der
Zusammenhang durch andere Variablen méglicherweise besser erklaren. So konnten Sin et al.
(2016) nach Einbezug von demographischen Variablen keine Signifikanz fir Rauchen als
Préadiktor fur Depression bei KHK Patient:innen mehr finden.

Eine weitere ber 25 Jahre laufende Langzeitstudie konnte eine synergistische Verbindung
zwischen Rauchen, Depression und dem Risiko einer KHK finden. Dabei hatten vor allem
Vielraucher:innen, die erhdhte Depressionswerte aufwiesen, ein erhohtes KHK-Risiko. Dieser
Effekt blieb auch signifikant, nachdem fir demografische Variablen kontrolliert wurde (Carroll
et al., 2017). Die Forschungslage, ob Rauchen als unabhé&ngiger Risikofaktor gelten sollte, ist

also nicht ganz eindeutig.
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4.4 Ernéhrung
4.4.1 Definition

Bei der Untersuchung von Erndhrung muss zwischen zwei verschiedenen Kategorien
unterschieden werden. Gesunde Erndhrung, bei der untersucht wird, wie viel einer gesunden
Lebensmittelkategorie gegessen wird, und ungesunde Ernéhrung, bei der die Menge der fur die
Gesundheit schadlicher Lebensmittel erfasst wird (Aune u. a., 2017). Im Zusammenhang mit
KHK beziehen sich Forschungsergebnisse hauptséchlich auf gesunde Erndhrung (Jayedi,
Soltani, Abdolshahi, & Shab-Bidar, 2020).

Die Frage, was im Konkreten eine gesunde Ernédhrungsweise beinhaltet, ist heute komplizierter
zu beantworten als jemals zuvor. Wie auch an den unterschiedlichen landerbezogenen
Empfehlungen erkennbar wird, ist man sich nicht sicher, welche Verzehrmenge an Obst- und
Gemuse optimal zur Reduktion von Krankheitsrisiken beitragt (Aune et al., 2017). Dennoch
wird in den folgenden Kapiteln auf die Erndhrungsrichtlinien, die laut aktuellem

Forschungsstand die fir diese Arbeit relevanten Krankheiten positiv beglinstigen, eingegangen.
4.4.2 Erndhrung und KHK

Wie oben bereits erwéhnt, ist noch unklar, wie genau gesunde Ern&dhrung mit Krankheiten und
damit auch einer KHK zusammenhéngt (Aune et al., 2017). Forscher:innen sind sich jedoch
einig, dass ein Zusammenhang besteht (Boeing et al., 2012). So fand eine Metaanalyse, die 95
Studien miteinbezog, eine Reduktion des Risikos von 8.0% fur kardiovaskuldre Erkrankungen
bei Personen, die regelmafig Obst und Gemuse allen. Bei KHK im Speziellen verringerte sich
das Risiko sogar um 16.0%. Was die Menge an konsumiertem Obst und Gemdise angeht, konnte
eine Reduktion des Risikos bei bis zu 800g pro Tag gefunden werden, wobei die hdchste
Reduktion bei bereits geringem Verzehr zu finden war (Aune et al., 2017). Obst und Gemiise
sind jedoch nicht die einzigen relevanten Lebensmittel. Eine weitere Metaanalyse konnte
dariiber hinaus einen umgekehrten Dosis-Wirkungs-Zusammenhang fir Vollkornprodukte,
Nusse, Hulsenfrichte und Fisch finden. Rotes Fleisch und stark verarbeitete Fleischwaren
erhohten hingegen das KHK-Risiko und sollten vermieden werden (Bechthold et al., 2017). Im
Allgemeinen hat eine Fehlerndhrung massive Auswirkungen auf den Verlauf der Krankheit bei
KHK-Patient:innen: In einer zweijdhrigen L&ngsschnittstudie wiesen Patient:innen mit
mittlerer bis starker Fehlerndhrung ein viermal hoheres Risiko auf, an einer Krankheit zu
versterben (Wang et al., 2021).
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4.4.3 Ernédhrung und Depression

Es erscheint schliissig, dass eine Person mit depressiver Storung nur gering auf eine gesunde
Ern&hrungsweise achtet. Und tatséchlich spiegelt sich dies auch in der aktuellen Forschungslage
wider: So fand eine Studie ein Hazard Ratio von 1.674 flr eine Fehlern&hrung bei depressiven
Personen (Wang et al., 2021). Uberraschenderweise scheint dieser Zusammenhang auch in die
andere Richtung zu gehen: Auch bei Personen mit mittlerer bis hoher Fehlerndhrung wurde
héaufiger eine Depression gefunden (Wang et al., 2021).

Ein ausschlaggebender Faktor scheint aullerdem die Einstellung zur Erndhrung zu sein. So
konnte bei einer Reduktion von ungesundem Essverhalten, wie emotionalem oder
hemmungslosem Essen, eine Reduktion von Depressionssymptomen gefunden werden (Owens
et al., 2020).

Forscher:innen weisen jedoch darauf hin, dass der positive Effekt von gesunder Erndhrung auf
Depression nicht einfach durch Vitaminpraparate oder Nahrungsergdnzungsmittel ersetzt
werden kann. So zeigten Proband:innen in einer experimentellen Studie, die N&hrstoffpréparate
zu sich nahmen, gleiche oder teilweise sogar schlechtere Depressionswerte als Proband:innen
mit einem Placebo. Eine mégliche Erklarung hierfiir wére, dass Menschen, die auf die Wirkung

einer Tablette bauen, nicht auf gesunde Ernahrung achten (Owens et al., 2020).
4.4.4 Erndhrung, Depression und KHK

Ernahrung als potenzielle Erklarung fir den Zusammenhang von KHK und Depression wurde
bisher vor allem theoretisch begriindet (Carney & Freedland, 2016). Wie oben beschrieben,
héngt Erndhrung sowohl mit KHK als auch Depression zusammen. Auch Wang et al. (2021)
konnten in ihrer Studie diese beiden Zusammenhange finden. Neu war allerdings, dass die
Kombination von Depression und Ernéhrung zu einer hoheren Rate von schlechten Ergebnissen
bei KHK-Patient:innen fuhrte als bei Personen, die nur einen dieser Risikofaktor besallen. Dies
weist darauf hin, dass zwischen den drei Variablen ein groRerer Zusammenhang als bisher
angenommen existiert (Wang et al., 2021). Eine Mediationsanalyse oder ein vergleichbares
Modell, das Erndhrung als erklarende Variable annimmt, wurde bisher jedoch noch nicht

berechnet.
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4.5 Schlaf
4.5.1 Definition

Obgleich das Konzept Schlaf sehr eindeutig erscheint, ist sich die Wissenschaft Uber die
Definition uneinig. Die meisten Definitionen beinhalten jedoch, dass Schlaf ein nattrlich
wiederkehrender Zustand zu sein scheint, der von Bewusstseinsverlust und Entspannung der
Muskulatur gepragt ist (Schlaf.org, 2023). So ist Schlaf eine fiir den Korper zum Uberleben
notwendige Verhaltensweise und stellt demnach ein wichtiges Forschungsgebiet dar (Irwin,
2015). In der Schlafforschung wird in Bezug auf die Gesundheit oft zwischen Schlafqualitét
und -dauer unterschieden (Kohyama, 2021).

4.5.2 Schlaf und KHK

Eine Studie, die sich mit Einflussfaktoren auf krankheitsspezifische Todesfalle beschéftigte,
fand, dass langere Schlafdauer mit erhéhter Sterblichkeit bei KHK-Patient:innen assoziiert war.
Das Hazard Ratio lag hier bei 27.0% (Khan, Kella, Kunutsor, Savonen, & Laukkanen, 2018).
Doch nicht nur zu viel Schlaf ist schlecht fir die Entwicklung einer KHK. Studien zufolge kann
auch zu wenig Schlaf das Risiko erh6hen (King et al., 2008). Der Zusammenhang zwischen
Schlafdauer und KHK ist also U-férmig. Das belegt auch eine Metaanalyse aus dem Jahr 2016.
Hierbei waren sowohl eine zu kurze als auch zu lange Schlafdauer signifikant mit einem
erhdhten Risiko fir eine KHK verbunden. Dabei stieg das Risiko mit jeder zusatzlichen Stunde
Schlaf um 11.0% und mit jeder Stunde zu wenig Schlaf um 7.0%. (Wang et al., 2016).

Eine weitere Komponente, die neben der Schlafdauer einen Einfluss auf KHK haben kdnnte,
sind Schlafstérungen. Ein aktueller Review-Artikel kam zu dem Schluss, dass gerade in den
ersten sechs Monaten nach einem akuten Koronar-Ereignis die Schlafqualitat signifikant
abnimmt. Aulerdem ist die Stirke der KHK mit erhéhter Schlafproblematik assoziiert
(Madsen, Huang, Zangger, Zwisler, & Gogenur, 2019).

4.5.3 Schlaf und Depression

Ein veréndertes Schlafverhalten ist eines der im DSM-5 aufgefiihrten Symptome fiir Depression
(American Psychiatric Association, 2013). Dabei kann es sowohl zu Schlafproblemen als auch
zu einem UbermaR an Schlaf kommen (Jiang, Jiang, Xu, & Liu, 2022). Andere mit Depression
assoziierte schlafbezogene Variablen waren schlechte Schlafqualitit, erhdhte Schlaflatenz,

schlechte Schlafeffizienz und Schlafstérungen (Jiang et al., 2022).
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Schlaf ist daher stark mit Depression assoziiert. Dieser Zusammenhang zeigt sich in
behavioralen und biologischen Studien, aber auch bei der Behandlung (Yan, Qiu, Yu, & Yang
2021).

4.5.4 Schlaf, Depression und KHK

Uber den Zusammenhang von Schlaf, KHK und Depression ist bislang nur wenig bekannt. Die
meisten Studien, die diese drei Variablen gemeinsam untersucht haben, bezogen Schlaf
lediglich als eine von vielen Kovariaten mit ein. Der individuelle Einfluss von Schlaf wurde oft
nicht explizit kontrolliert wurde (Sin et al., 2016). Des Weiteren scheint auch unklar, ob Schiaf
ein von Depression unabh&ngiger oder zusatzlicher Risikofaktor ist. Auch was die
Schlafqualitat betrifft, sind die Ergebnisse nicht eindeutig (Mezick, Hall, & Matthews, 2011).
Eine Langzeitstudie, die sich Schlaf und Depression bei KHK-Patient:innen angeschaut hat,
konnte pro Standardabweichung Depressionssymptome bei der Baseline-Messung 19.0%
verschlechterte Schlafqualitat funf Jahre spater finden. Auch in die andere Richtung konnte
schlechterer Schlaf zu erhohten Depressionssymptomen finf Jahre spéater fuhren. Der
Zusammenhang in diese Richtung war jedoch weniger robust, da er nach Einbezug von

Kovariaten nicht mehr signifikant wurde (Sin et al., 2016).

4.6 Sport
4.6.1 Definition

Im Sport werden verschiedene Kennwerte unterschieden. Dabei kann beispielsweise zwischen
der Intensitét, der Dauer oder der Haufigkeit der sportlichen Aktivitat differenziert werden. In
der Forschung finden sich ebenfalls viele verschiedene Definitionen von Sport und damit
verbundene Messinstrumente wieder (Gonzalez-Jaramillo et al., 2022).

4.6.2 Sport und KHK

Sport ist ein bedeutender protektiver Faktor sowohl als Schutz vor der Entwicklung einer KHK
als auch zur Verringerung des Mortalitatsrisikos durch eine KHK. So wiesen in einer weltweit
angelegten Langzeitstudie Proband:innen, die regelméaliig Sport betrieben, ein Hazard Ratio von
lediglich 0.80 fir die Entwicklung einer KHK und 0.78 fir ein Versterben an einer KHK auf
(Lear et al., 2017). Allerdings ist hierbei nicht nur die Aneignung einer sportlichen Aktivitat

bedeutend, sondern auch inwieweit diese im Laufe des Lebens beibehalten wird. Eine aktuelle
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Metaanalyse fand, dass Patienten mit akuter KHK, die tber die Zeit konstant und aktiv Sport
betrieben, ein um 62.0% verringertes Mortalitatsrisiko besaRen. Bei Patient:innen, die ihr
Aktivitatsniveau jedoch mit der Zeit verringerten, konnte letztlich nur eine Risikoreduktion von
35.0% gefunden werden. Bei Patient:innen mit chronischer KHK, die ihr Aktivitatsniveau
verringerten, konnte sogar Gberhaupt keine signifikante Risikoreduktion mehr gefunden werden
(Gonzalez-Jaramillo et al., 2022).

Amerikanische und européische Guidelines empfehlen deshalb regelméRigen Sport fur alle

Patient:innen mit chronischen Erkrankungen (Lear et al., 2017).
4.6.3 Sport und Depression

Dass Depression und Sport zusammenhdangen, ist bei Betrachtung der Symptome einer
Depression nicht berraschend. Denn wer keine Freude an Aktivitaten hat, hat auch keine
Freude an Sport. Diese Schlussfolgerung konnte durch die Forschung belegt werden: In einer
Studie von Achttien, Van Lieshout, Wensing, Sanden und Staal (2019) waren Depression und
Sport signifikant miteinander korreliert und das unabhéngig vom Geschlecht.

Der Zusammenhang muss jedoch nicht zwingend in die zuvor erklarte Richtung wirken. Eine
Langsschnittstudie weist darauf hin, dass Sport auch ein protektiver Faktor fur die
Verhinderung einer Depression ist. So zeigten Proband:innen, die keinen Sport betrieben
verglichen mit Proband:innen, die regelmaRig Sport trieben, ein Odds Ratio von 2.09 (Jiang et
al., 2022).

4.6.4 Sport, Depression und KHK

Zum jetzigen Zeitpunkt (Stand: September 2023) konnten keine Studien gefunden werden, die
Sport als Mediator fir den Zusammenhang von Depression und einer KHK-Diagnose
untersucht haben, jedoch weisen einige Studien auf eine Interaktion der Variablen hin (Sin et
al., 2016; Win et al., 2011)

Eine Langzeitstudie, die neben Sport auch noch andere Variablen miteinbezog, konnte bei
erhdhten Depressionssymptomen verringerte sportliche Aktivitét fiinf Jahre spater finden (Sin
et al., 2016). AuRerdem kann das Sterblichkeitsrisiko von KHK-Patient:innen mit Depression,
das aufgrund der Komorbiditdt nochmals erhoht ist, durch sportliche Aktivitat verringert
werden. Diese Reduktion schien dabei unabhdngig von einer vorherigen KHK-Diagnose zu
bestehen (Win et al., 2011).
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5. Zielsetzung

Diese Studie setzte sich mit dem Zusammenhang von Depression und KHK auseinander. Dabei
sollte zun&chst untersucht werden, ob aktuelle Depressivitat einen Einfluss auf die Diagnose
einer KHK hat. Des Weiteren wurde auch der umgekehrte Zusammenhang betrachtet und
untersucht, ob eine friihere KHK-Diagnose einen Unterschied in der aktuellen Depressivitat
bewirkt. In weiterer Folge sollte betrachtet werden, welche in der Forschung postulierten
Einflussfaktoren im Besonderen mit den beiden Konstrukten Depressivitdt und KHK
zusammenhangen, um so daraus Faktoren zu identifizieren, die den Zusammenhang von
Depressivitat und KHK im Rahmen eines ,,Perfect-Storm*“-Modells erklaren konnten. Letzteres
ist von besonderem Interesse fur Forschung und Praxis, da zwar viele Faktoren postuliert
worden sind, jedoch bisher keine schliissige Erklarung gefunden werden konnte (Carney &
Freedland, 2016).

6. Methodik

6.1 Studiendesign

Diese guerschnittliche Studie war Teil eines groReren Forschungsprojekts in Kooperation mit
dem Krankenhaus Gottlicher Heiland Wien unter der Leitung von Oberarzt Dr. Eibl und
Klinischer und Gesundheitspsychologin Mag.a Katharina Krammer. Neben der hier
vorliegenden Arbeit wurden noch zwei weitere Masterarbeiten zu dieser Thematik am Institut
fir Klinische Psychologie der Universitat Wien unter der Leitung von Mag. Dr. Reinhold
Jagsch verfasst. Die Erhebung fand von Marz bis September 2022 auf der Station ,,Innere
Medizin 3 — Kardiologie® wahrend eines dreitdgigen Aufenthalts der Patient:innen statt.
Wahrend dieser drei Tage wurden ein medizinischer und drei psychologische Fragebdgen
vorgegeben sowie Laborwerte erhoben. AuBerdem wurde eine Koronarangiographie

durchgefihrt, die den KHK-Status der Patient:innen erfassen sollte.

6.2 Untersuchungsdurchfihrung

Nach Einwilligung des/der Patient:in zur Teilnahme und erfolgter Aufklarung tber den Sinn
und Zweck der Studie mittels schriftlicher Einwilligungserklarung wurde er oder sie in die
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Datei der Studienteilnehmer:innen aufgenommen. Dabei wurde zunéchst ein Fragebogen zu
soziodemografischen Daten sowie die ersten Risikofaktoren gemeinsam mit dem/der
aufnehmenden Arzt:in ausgefiillt. Am ersten Tag wurde anschlieRend noch ein EKG sowie eine
Herzratenvariabilitats-Messung ~ durchgefihrt. Am Tag 2 fand die geplante
Koronarangiographie statt. Zuvor wurde um 8 Uhr morgens Cortisol gemessen. Auch am dritten
Tag wurde nochmal um 8 Uhr morgens Cortisol gemessen. Nach einem letzten EKG und einer
HRV-Messung wurde der/die Patient:in schlieBlich entlassen. Die psychologischen Fragebtgen
fiihrte das Studienpersonal gemeinsam mit den Patient:innen vor der Koronarangiographie am
Tag 1 oder 2 durch.

6.3 Stichprobenbeschreibung

Die Rekrutierung der Stichprobe erfolgte tiber den/die aufnehmende/n Arzt:in im Krankenhaus
Gottlicher Heiland Wien. Einschlusskriterium war eine geplante Koronarangiographie. Des
Weiteren musste ein ausreichendes verbales sowie kognitives Verstandnis vorhanden sein, um
die Fragebdgen ausfillen zu kénnen. Obwohl das von der Studienleitung festgelegte Ziel fur
die StichprobengréfRe von N=200 erreicht werden konnte, mussten fur die statistische
Auswertung dieser Masterarbeit aufgrund von fehlenden Werten zehn Teilnehmer:innen

ausgeschlossen werden, was zu einer endgultigen StichprobengrofRe von N=190 fiihrte.

6.4 Messinstrumente

Im folgenden Kapitel werden die Messinstrumente, die in dieser Masterarbeit verwendet

wurden, naher beschrieben.

6.4.1 Erhebung des KHK-Status

Um zu bestimmen, ob ein/eine Patient:in aktuell an einer KHK erkrankt ist, wurde bei allen
Proband:innen eine Koronarangiographie durchgefiihrt. Hierbei wird Uber einen Katheter
Kontrastmittel in die zum Herzen hinfihrenden Arterien eingeleitet. Mithilfe eines
Rdntgenbildes kann so festgestellt werden, ob eine VVerengung dieser, d.h. eine Stenose, vorliegt
(Offentliches Gesundheitsportal Osterreichs, 2021). Ab einer Stenose von 30% wurde im
Rahmen dieser Studie die Diagnose KHK durch den Oberarzt gestellt. Ob bereits eine

Vorerkrankung durch eine KHK vorlag, wurde wiederum der Gesundheitsakte des/der
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Patient:in entnommen. Auch hier war eine Stenose von mindestens 30% fiir die Diagnostik

entscheidend.

6.4.2 Erhebung der Depression: Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche
Version (HADS-D)

Die HADS-D ist ein Fragebogen zum Screening und zur Verlaufsbeurteilung von Angst und
Depression bei Menschen, die unter korperlichen Beschwerden leiden. Sie wird aber auch zur
Beantwortung Kkorrelativer sowie prédiktiver Fragestellungen in der Forschung empfohlen
(Herrmann-Lingen, Buss, & Snaith, 2011). Mit jeweils sieben Fragen zur Erfassung von
Depression bzw. Angst ist die HADS-D ein kurzes Selbstbeurteilungsverfahren, das in zwei bis
sechs Minuten beantwortet werden kann. Alle Fragen beziehen sich auf die vergangene Woche.
In dieser Studie wurden die Fragen den Patient:innen zur Beantwortung vorgelesen, wie es im
Manual fur diese Personengruppe empfohlen wird (Herrmann-Lingen et al.,, 2011). Die
insgesamt 14 Items wechseln alternierend zwischen Angst und Depression und kénnen zu einer
Angstskala, einer Depressionsskala und einem Gesamtscore addiert werden. Fur diese
Masterarbeit wurde nur die Depressionsskala ausgewertet. Diese besitzt pro Item vier
Antwortmaoglichkeiten, die einen Summenscore im Wertebereich von 0 bis 24 ergeben. Hohe
Werte weisen dabei auf eine hohe Depressionssymptomatik und niedrige Werte auf eine geringe
Depressionssymptomatik hin. Die Items beziehen sich jeweils auf die Symptome
Interessensverlust (Items D5, D7), Freudlosigkeit (Items D1, D2, D3, D6) und Verminderung
des Antriebs (Item D4), die sowohl im DSM-IV als auch in der ICD-10 als Leitsymptome fir
eine depressive Episode aufgefiihrt werden (American Psychiatric Association, 2013; World
Health Organization, 2004). Da die HADS-D ein Screeningverfahren ist und deshalb nicht zur
Diagnostik verwendet werden kann, wird im Folgenden der Begriff Depressivitat fir die
Auspragung der Deprepressionssymtomatik in  Abgrenzung zur Diagnose Depression
verwendet. Der Fragebogen besitzt sowohl ein Cronbachs Alpha als auch eine Split-Half-
Reliabilitat von .80 (Herrmann-Lingen et al., 2018). Obwohl im HADS-D ein Cutoff-Wert von
> 11 fur auffallige Patient:innen existiert, wird bei dieser Masterarbeit, wenn moglich, auf eine
Einteilung nach einem Cutoff-Wert verzichtet, da bereits kleine Abstufungen in der

Depressionssymptomatik pradiktiv fir eine KHK sein kénnen (Carney & Freedland, 2016).

6.4.3 Fragebogen zu soziodemografischen und medizinischen Daten

Zu Untersuchungsbeginn wurde den Patient:innen ein selbst erstellter Fragebogen vorgelegt,

der sowohl soziodemografische Daten als auch einige allgemeine Risikofaktoren sowie
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medizinische Vorerkrankungen abfragt. Der erste Teil des Fragebogens bestand aus 22 Items,
wobei die ersten sechs Fragen den Namen, das Geschlecht, das Geburtsdatum, die Schulbildung
sowie Gewicht und Grolie erhoben und die restlichen sich auf verschiedene Risikofaktoren
einer KHK bezogen. Auf die Fragen, die zur Erhebung der in dieser Masterarbeit relevanten
Einflussfaktoren verwendet wurden, wird im jeweiligen nachfolgenden Kapitel noch einmal
genauer eingegangen. Der zweite Teil des Fragebogens beinhaltete medizinische Fragen zu
Vorerkrankungen und Medikamenteneinnahme. Des Weiteren wurde der Blutdruck zum
Zeitpunkt der Aufnahme durch das Pflegepersonal erhoben und in diesem Fragebogen

verzeichnet.

6.4.4 Erhebung der Einflussfaktoren

Im Folgenden soll darauf eingegangen werden, wie die oben bereits beschriebenen
Einflussfaktoren HRV, Inflammation, Tabakkonsum, Ernéhrung, Schlaf und Sport im Rahmen
dieser Studie erhoben wurden. Dabei handelt es sich um eine Mischung aus medizinischen
Daten wie den Laborwerten und der HRV-Messung und Fragen aus dem soeben beschriebenen

selbst erstellten Fragebogen.

6.4.4.1 Herzratenvariabilitat

Die HRV-Messung wurde mittels eines HRV-Scanners der Marke BioSign (STW-6;
5V/100mA) durchgefiihrt. Basierend auf den Erkenntnissen aus den im Theorieteil
aufgefuhrten Studien sollten fur diese Studie die SDNN und die RMSSD als Messwerte fir die

HRV verwendet werden.

6.4.4.2 Inflammation

Zur Messung der Entziindung im Korper wurde der Entziindungsmarker hochsensitives C-
reaktives Protein (hsCRP) verwendet. Im Gegensatz zur reinen CRP-Messung werden beim
hsCRP nur Spuren von CRP im Blut gemessen. Diese VVorgehensweise wird von der American
Heart Association aufgrund ihrer hoheren Prézision fir die Risikoeinschatzung bei
kardiovaskuléren Erkrankungen empfohlen (Pearson et al., 2003). Das hsCRP kann dabei Werte
von 0.5 bis 10 mg/L annehmen. Werte von unter 1 mg/L bedeuten ein geringes kardiovaskuléres
Risiko, Werte von 1 bis 3 mg/L ein mittleres Risiko, und alle Werte groRer als 3 mg/L weisen
auf ein hohes Risiko fir eine kardiovaskulédre Erkrankung hin (Knight, 2015).

6.4.4.3 Tabakkonsum

Fur die Erfassung des Tabakkonsums wurden drei Items des oben bereits beschriebenen selbst

erstellten Fragebogens verwendet. Das erste Item erfasst, ob aktuell geraucht wird oder jemals
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geraucht wurde, wobei es sich auf traditionelle sowie E-Zigaretten bezieht. Nur wer hier mit
,,Ja“ antwortet, bekommt die anderen beiden Items vorgelegt. Diese beziehen sich auf die Stérke
des aktuellen Zigarettenkonsums und fragen nach der Anzahl der Zigaretten pro Tag sowie
danach, wann man nach dem Aufstehen die erste Zigarette raucht. Beide Items stammen aus
dem Fagerstrom-Test fur Tabakabhangigkeit und sind dort die stabilsten Pradiktoren fir den
Abhéangigkeitsgrad (Heatherton, Kozlowski, Frecker, & Fagerstrom, 1991). Eine hohe
Punktzahl weist dabei auf eine hohe Abh&ngigkeit hin. Nichtraucher:innen wurde eine
Punktzahl von 0 zugewiesen. Da der Fragebogen durch die Studienleitung erstellt wurde, gibt
es noch keine Daten zur Validitat oder Reliabilitit. Fir diese Masterarbeit wurde jedoch im

Kapitel 7. Ergebnisdarstellung eine Reliabilitatsmessung durchgefihrt.

6.4.4.4Erndhrung

Erndhrung wurde anhand von funf Items erfragt, die sich auf den Konsum verschiedener
Lebensmittel beziehen. Hierzu z&hlen Fisch, Gemise, Obst, Nusse und Olivendl. Zudem wird
der Konsum zuckerhaltiger Getrénke erfasst. Ein Beispielitem lautet: ,,Niisse und Olivendl
finden sich in meinem Speiseplan.” Die Items werden zu einem Summenscore
zusammengefasst, wobei niedrige Werte fur schlechte Erndhrung und hohe Werte fiir gute
Ern&hrung stehen. Auch fir diesen Teil des selbst erstellten Fragebogens besteht noch keine

Reliabilitdtsmessung, jedoch wurde diese im Kapitel ,,Ergebnisse* erstmals durchgefiihrt.

6.4.4.5 Schlaf

Schlaf wurde mit jeweils einem Item zu Schlafdauer und -qualitét erfasst. Ersteres bezieht sich
auf die durchschnittliche Schlafdauer und umfasst drei Abstufungen (unter 5 Stunden; 5-7
Stunden; mehr als 7 Stunden). Da es sich bei der Schlafdauer im Zusammenhang mit
Depression und KHK um U-férmige Zusammenhange handelt, wurden die Abstufungen ,,unter
5 Stunden“ und ,,mehr als 7 Stunden* als ungtinstige Schlafdauer kodiert, wahrend 5-7 Stunden
als giinstige Schlafdauer kodiert wurden. Das Item zur Schlafqualitdt lautete: ,,Wie ist ihre
Schlafqualitdt?* und wurde auf einer Likert-Skala von O (sehr schlecht) bis 3 (sehr gut)
abgefragt.

6.4.4.6 Sport

Die Menge an sportlicher Betidtigung wurde mittels des Items ,,Wie viel Sport betreiben Sie
wochentlich? mit einer 5-Punkt-Likert-Skala erfasst (0= keinen; 1 = eine Stunde; 2 = zwei

Stunden; 3 = drei Stunden; 4 = mehr als 3 Stunden).
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6.5 Fragestellungen und Hypothesen
6.5.1 Unterschiedshypothesen zu Depressivitat und KHK
Fragestellung 1: Wie unterscheiden sich KHK-Patient:innen mit Bekannter KHK-Diagnose

und KHK-Patient:innen mit Diagnose durch eine Koronarangiographie von Patienten ohne
KHK-Diagnose hinsichtlich ihrer Werte im HADS-D

HO (1.1): Es existiert kein Unterschied zwischen Personen mit bekannter KHK-Diagnose und
Personen ohne bekannte KHK-Diagnose hinsichtlich ihrer Depressivitatswerte in der HADS-
D

H1 (1.1): Es existiert ein signifikanter Unterschied zwischen Personen mit bekannter KHK-
Diagnose und Personen ohne bekannte KHK-Diagnose hinsichtlich ihrer Depressivitatswerte
in der HADS-D.

HO (1.2): Es existiert kein Unterschied zwischen Personen mit KHK-Diagnose aus der
Koronarangiographie und Personen ohne KHK-Diagnose aus der Koronarangiographie

hinsichtlich ihrer Depressivitatswerte in der HADS-D.

H1 (1.2): Es existiert ein signifikanter Unterschied zwischen Personen mit KHK-Diagnose aus
der Koronarangiographie und Personen ohne KHK-Diagnose aus der Koronarangiographie

hinsichtlich ihrer Depressivitatswerte in der HADS-D.

6.5.2 Hypothesen zur Regression

Fragestellung 2 : Gibt es signifikante Prédiktoren fiir eine KHK?

HO: Es gibt keine signifikanten Prédiktoren fir eine KHK-Diagnose durch die

Koronarangiographie.

H1: Mindestens einer der Pradiktoren Depressivitat, Sport, Erndhrung, Rauchen, Schlaf, HRV
und Entziindung ist ein signifikanter Pradiktor fir eine KHK-Diagnose durch die

Koronarangiographie.
Fragestellung 3: Gibt es signifikante Prédiktoren fur die Depressivitatsauspragung?

HO: Es gibt keine signifikanten Préadiktoren fiir die Subskala Depressivitat der HADS-D.
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H1: Mindestens einer der Prédiktoren Sport, bekannte KHK, Ernéhrung, Rauchen, Schlaf, HRV
und Entzlindung ist ein signifikanter Pradiktor fur eine hohe Depressivitatsauspragung.

6.5.3 Hypothesen zur Mediationsanalyse

Fragestellung 4: Durch welche Mediatoren lasst sich der Zusammenhang von Depressivitét

und einer KHK-Diagnose erklaren?

HO (4.1): HRV mediiert den Zusammenhang der Subskala Depressivitat des HADS-D und einer
KHK-Diagnose durch die Koronarangiographie nicht.

H1 (4.1): HRV mediiert den Zusammenhang von der Subskala Depressivitat des HADS-D und

einer KHK-Diagnose durch die Koronarangiographie.

Analog: H1/HO (4.2-4.6): mit den Mediatoren: Sport; Ernahrung; Schlaf; Rauchen;

Entziindungswerte

Fragestellung 5: Durch welche Mediatoren lasst sich der Zusammenhang zwischen einer

bekannten KHK und Depressivitét erklaren?

HO (5.1): HRV mediiert den Zusammenhang einer bekannten KHK und der Subskala
Depressivitat des HADS-D nicht.

H1 (5.1): HRV mediiert den Zusammenhang einer bekannten KHK und der Subskala
Depressivitat des HADS-D

Analog: H1/HO (5.2-5.6): mit den Mediatoren: Sport; Erndhrung; Schlaf; Rauchen;

Entziindungswerte
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6.6 Angewandte statistische Auswertung

Nachfolgend soll néher auf die statistischen Methoden, die in dieser Arbeit angewandt wurden,

eingegangen werden.

Alle Analysen wurden mit IBM SPSS Statistics Version 29 und dem Makro PROCESS von
Hayes gerechnet (Hayes, 2013). Das Signifikanzniveau wurde auf 5% festgelegt. Da alle
GruppengrofRen ein n > 30 hatten, kann laut Zentralem Grenzwertsatz von einer
Normalverteilung der in dieser Stichprobe vorliegenden Daten ausgegangen werden. Des
Weiteren wurden fir alle Fragebdgen mit mehreren Items das Cronbachs Alpha berechnet.
Cronbachs Alpha ist ein Mal der inneren Konsistenz und gibt die Korrelation aller Items einer
Skala untereinander an. Werte ab .70 werden als akzeptabel gewertet (Bortz & Déring, 2006).
Fur die Skala Tabakkonsum wurde die Reliabilitat mittels Spearman-Brown-Koeffizient
ermittelt. Dieser ist ein Indikator fiir Reliabilitat, der besonders in Skalen mit lediglich zwei
Items empfohlen wird (Eisinga, Grotenhuis, & Pelzer, 2012). Da zur Messung von Sport,
Schlafqualitat und Schlafdauer nur ein Item herangezogen wurde, konnte die Reliabilitat nicht
berechnet werden. Soziodemografische Daten wurden als Haufigkeiten beschrieben. Bei
Unterschiedshypothesen mit bindrem Outcome wurde auf den Chi-Quadrat-Test
zuruckgegriffen, wéhrend Unterschiedshypothesen mit metrischem Outcome ber einen t-Test
fur unabhéngige Stichproben berechnet wurden. Parallel dazu wurde die Regressionsanalyse
mit bindrem Outcome Uber eine logistische Regression berechnet, wahrend die
Regressionsanalyse mit metrischem Outcome mit einer multiplen linearen Regression
berechnet wurde. In der hier durchgefiihrten Analyse zéhlten zu diesen Variablen bekannte
KHK, Sport, Erndhrung, Rauchen, Schlaf, HRV und Entzlindung. In die logistische Regression
wurden die Variablen Depressivitét, Sport, Ernahrung, Rauchen, Schlaf, HRV und Entziindung

einbezogen.
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7. Ergebnisdarstellung

7.1 Stichprobenbeschreibung
7.1.1 Geschlecht und Alter

Insgesamt wurden 190 von 200 Personen fir die Analyse ausgewahlt. Davon gaben 76 Personen
(40.0%) an, weibliche und 114 (60.0%) méannlichen Geschlechts zu sein. Durchschnittlich
waren die Patienten 68.32 (SD=9.65) Jahre alt, wobei der/die Jingste 35 Jahre und der/die
Alteste 85 Jahre alt war.

7.1.2 Schulbildung

In Tabelle 1 ist die Verteilung der Schulbildung in der Stichprobe dargestellt. Geringster
Abschluss war hierbei Volksschule, als héchster Abschluss konnte Hochschule angegeben
werden. Mit 70 Personen ist die abgeschlossene Lehre die am haufigsten ausgewéhlte Kategorie
der hier beschriebenen Stichprobe, gefolgt von der Berufsbildenden Schule ohne Matura mit
33 Personen. Matura und Hochschulabschluss bildeten den dritthdufigsten Bildungsgrad mit
jeweils 29 Personen. 27 Personen gaben an, die Pflichtschule abgeschlossen zu haben.
Lediglich 2 Personen gaben an, nur einen VVolksschulabschluss zu besitzen. Tabelle 1 gibt einen
Uberblick (iber die Abschlisse inklusive der Anzahl der Personen und Angaben zu

Prozentsatzen.

Tabelle 1 Anzahl und Prozentangaben zur Bildungsverteilung der Stichprobe

Bildung Anzahl %

Volksschule 2 1.1
Pflichtschule 27 14.2
Abgeschlossene Lehre 70 36.8
Berufsbildende Schule 33 17.4
Matura 29 15.3
Hochschule 29 15.3
Gesamt 190 100.0

7.1.3 Gewicht und GroRe

Das durchschnittliche Gewicht betrug 83.4 kg (SD=17.77), wobei die leichteste Person 47 kg
wog und die schwerste 138 kg. Was die GroRe betrifft, war die kleinste Person 150 cm grol}
und die grofite 198 cm. Im Durchschnitt waren Studienteilnehmer:innen 171.85 cm grof3
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(SD=9.73). Da hinsichtlich der Grol3e bei einem der Teilnehmenden Angaben fehlen, basieren

die Haufigkeitsangaben auf einer Stichprobengrélie von 189 Personen.

7.1.4 Koronare Herzkrankheit

Auf die Frage, ob Herzerkrankungen im familidren Kreis bekannt sind, antworteten 95 Personen
(50.0%) mit ,,Ja*, die andere Halfte mit ,,Nein“. 59 Personen (31.1%) hatten bereits vor der
Aufnahme im Krankenhaus eine KHK-Diagnose erhalten. Bei 111 Personen (58.4%) wurde bei
der im Rahmen dieser Studie durchgefiihrten Koronarangiographie eine KHK-Diagnose
gestellt. 50 Personen (26.3%) erhielten die Diagnose einer rezidiven KHK, was bedeutet, dass

die zuvor bekannte KHK erneut in der Koronarangiographie festgestellt wurde.

Tabelle 2 Anzahl und Prozentangaben zur koronaren Herzkrankheit

Koronare Herzkrankheit Anzahl %

KHK bekannt 59 31.1
KHK aktuell 111 58.4
KHK rezidiv 50 26.3

7.1.5 Komorbiditaten

Die am haufigsten in dieser Stichprobe auftretende Komorbiditat war Bluthochdruck, mit
insgesamt 149 (80.5%) betroffenen Proband:innen. Am zweithdufigsten erwies sich der
Ischdmienachweis mit insgesamt 85 Personen (50.3%). Diese teilten sich auf 27 Personen mit
einem positiven Ergometrienachweis, 33 Personen einem positiven Myokardszintinachweis
und 25 Personen mit einem positiven Ischdmienachweis tiber ein Koronar CT auf. Alle anderen
Komorbitaten lagen unter 30%. Genauere Angaben konnen Tabelle 3 entnommen werden.

Mehrfachantworten waren maoglich.

Tabelle 3 Anzahl und Prozentangaben fiir Komorbiditéaten mit der KHK

Komorbiditat Anzahl %

Bluthochdruck 149 80.5
Ischdmienachweis 85 50.3
Diabetes mellitus 25 28.1
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Komorbiditat Anzahl %

Vorhofflimmern 36 19.5
Depression 22 12.0
Kardiomyopathie 17 9.6

7.1.6 Medikamenteneinnahme

Mit 129 Nennungen (70.1%) waren lipidsenkende Medikamente die am haufigsten genannten
Medikamente. Im Vergleich dazu lagen die anderen Medikamente bei weniger als 50% (siehe
Tabelle 4. Mehrfachnennungen waren moglich.

Tabelle 4 Anzahl und Prozentangaben fir die Medikamente

Medikament Anzahl %

Lipidsenkend 129 70.1
Betablocker 89 48.6
Vitamin D 49 26.8
Antidepressiva 22 11.9
Benzodiazepan 13 7.1
Pradaxa 3 1.6

7.2 Reliabilitatsanalyse der Messinstrumente

Im folgenden Kapitel wurden fir die mit einem Fragebogen erhobenen Konstrukte
Reliabilitatsanalysen durchgefiihrt. Wenn mdglich, wurde die Reliabilititsanalyse (ber die
interne Konsistenz berechnet. Da jedoch die Skala ,,Tabakkonsum* lediglich aus zwei ltems
bestand, wurde hier auf den Spearman-Brown-Koeffizienten als Reliabilitdtsmarker
zuriickgegriffen (Eisinga et al., 2012). Da die Skalen “Schlaf” und “Sport” lediglich aus einem

Item bestanden, konnte keine Reliabilitatsmessung durchgefiihrt werden.

7.2.1 HADS

Zur Berechnung der internen Konsistenz wurde fir die Subskala Depressivitat des HADS-D
das Cronbachs Alpha berechnet. Mit einem Cronbachs Alpha = .730 erwies sich die innere

Konsistenz als akzeptabel (Bortz & Doring, 2006).
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7.2.2 Tabak

Da die Skala Tabakkonsum aus lediglich zwei Items bestand, wurde zur Reliabilitatspriufung
der Spearman-Brown-Koeffizient verwendet. Mit einem Spearman-Brown-Koeffizient = .968

wies die Skala eine sehr gute Reliabilitat auf.

7.2.3 Ernédhrung

Zur Berechnung der internen Konsistenz wurde fir die Skala ,,Ernédhrung* das Cronbachs Alpha
berechnet. Mit einem Cronbachs Alpha = .541 zeigte sich eine geringe innere Konsistenz.

7.3 Hypothesenprtfungen

Im folgenden Kapitel werden die Ergebnisse der in Kapitel 6.5 dargestellten Hypothesen
berichtet.

7.3.1 Unterschiedshypothesen zu Depression und KHK

Zur Beantwortung der Frage: ,,Wie unterscheiden sich KHK-Patient:innen mit Bekannter KHK-
Diagnose und KHK-Patient:innen mit Diagnose durch eine Koronarangiographie von Patienten
ohne KHK-Diagnose hinsichtlich ihrer Werte im HADS-D?* wurde die Fragestellung in zwei
Hypothesen unterteilt. Zuné&chst wurde mittels t-Test der Unterschied zwischen Personen mit
bekannten KHK-Diagnose aus Arztbriefen und Personen ohne einer solchen Diagnose
hinsichtlich ihrer Werte in der Subskala Depressivitit der HADS-D gepriift. Die
Normalverteilung wurde aufgrund der n > 30 bersteigenden Gruppengrolie beider Gruppen,
gemé&lR dem zentralen Grenzwertsatz, angenommen. Die Analyse ergab keinen statistisch
signifikanten Unterschied in den Werten der Subskala Depressivitat der HADS-D zwischen
Personen mit und ohne bekannte KHK-Diagnose, t(188) = -0,750, p = .454. Demnach konnte
die Alternativhypothese H1 (1.1) nicht angenommen werden und die Nullhypothese HO (1.1)

musste beibehalten werden.

Darauffolgend wurde ein Mittelwertsvergleich der Personen mit und ohne KHK-Diagnose aus
der Koronarangiographie hinsichtlich ihrer Werte in der Subskala Depressivitat der HADS-D
mittels t-Test fur unabhéngige Stichproben durchgefuhrt. Da beide GruppengréRen n >30
betrugen, wurde gemal dem Zentralen Grenzwertsatz von einer Normalverteilung
ausgegangen. Der Levene-Test der Varianzgleichheit wurde nicht signifikant, weshalb

Varianzhomogenitat angenommen wurde. Die Analyse ergab keinen statistisch signifikanten
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Unterschied in den Werten der Subskala Depressivitat der HADS-D zwischen Personen mit
und ohne KHK-Diagnose aus dem der Koronarangiographie, t(188) = -1,023, p = .308. Auch
hier konnte die Alternativhypothese H1 (1.2) nicht angenommen werden und die Nullhypothese
HO (1.2) wurde beibehalten.

7.3.2 Hypothesen zur Regression

Zur Beantwortung der Frage, ob es signifikante Prédiktoren fiir eine KHK gibt, wurde aufgrund
des dichotomen Outcomes eine logistische Regression durchgefiihrt. Insgesamt wurden neun
Pradiktoren ins Modell aufgenommen. Die Pradiktoren lauteten: Depressivitat, Sport,
Erndhrung, Tabakkonsum, Schlaf, HRV und Entziindung, wobei der Pradiktor Schlaf in
Schlafdauer und Schlafqualitat und der Pradiktor HRV in SSND und RMSSD aufgeteilt wurde.
Die Linearitat wurde mittels Box-Tidwell-Verfahren tUberpriift (Box & Tidwell, 1962). Fir alle
ins  Modell aufgenommenen Variablen konnte Linearitdt angenommen werden.
Multikollinearitdt wurde mittels Korrelationsmatrix tberprift. Da keine Korrelation r =.80
Uberstieg, wurde von keiner Multikollinearitat ausgegangen. Ausreif3er konnten nicht gefunden
werden. Das durch die binar-logistische Regression erhaltene Modell war statistisch nicht
signifikant ¥*(8) = 10,973, p =.203. Somit konnte auch in Fragestellung 2 die H1 nicht
angenommen werden, und die HO wurde beibehalten.

Tabelle 5 Ergebnisse der binar-logistischen Regressionsanalyse fiir die KHK-Diagnose aus
der Koronarangiographie

KHK aus Koronarangiographie

95.0% KI

b SE  Wald df Sig.  Exp(B) UG oG
Sport 0.140 0.128 1.204 I 02738 1151 0.896 1.478
Schlafqualitat -0.276 0.271 1.038 1 0308 0.759 0.447 1.290
hsCRP -0.009 0.028 0.103 1 0.749  0.991 0.938 1.047
SDNN -0.012 0.020 0.346 1 0.556 0988 0.950 1.028
RMSSD 0.022 0.014 2.543 1 0111 1022 0.995 1.050
Schlafdauer 0.148 0.408 0.131 1 077 1159 0.521 2577
Ernéhrung 0.174 0.108 2.586 1 0.108 1.190 0.963 1.470
Depressivitit 0.052 0.063 0.678 1 0410 1.053 0.931 1.198
Konstante -1.101 1.101 1.000 I 0317 0.333

Die Frage, ob ,,Mindestens einer der Pradiktoren bekannte KHK, Sport, Ernédhrung, Rauchen,
Schlaf, HRV, Herzrate und Entziindung ein signifikanter Pradiktor fir Depressivitat ist*, wurde
mittels multipler linearer Regression gepruft. Insgesamt wurden neun Pradiktoren in das Modell

aufgenommen. Der Pradiktor Schlaf wurde hierfur in Schlafdauer und Schlafqualitat aufgeteilt,
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und zur Messung der HRV wurden die beiden Messwerte SSDN und RMSSD eingeschlossen.
Eine genaue Auflistung der Préadiktoren findet sich in Tabelle 7. Die Pradiktoren wurden uber
die Hierarchische Methode eingeschlossen, wobei im ersten Schritt alle in der Forschung besser
belegten Pradiktoren eingeschlossen wurden und im zweiten Schritt Pradiktoren mit
ambivalenter Forschungslage. Die Stichprobe verringerte sich um 76 Personen, da einige Félle
aufgrund Schwierigkeiten in der Auswertung der HRV-Analyse nicht in die Regressionsanalyse
eingeschlossen werden konnten. Die GroRe der Stichprobe, die in die Regressionsauswertung
einbezogen wurde, betrug demnach N = 114. Linearitat und Homoskedastizitat wurden grafisch
analysiert. Hier konnten keine Auffalligkeiten gefunden werden. Die Unabhéngigkeit der
Residuen wurde ebenfalls grafisch Uberprift, wobei auf eine Auswertung der Durbin-Watson-
Statistik verzichtet wurde, da diese bei Querschnittstudien keine sinnvollen Ergebnisse liefert
(Field, 2013). Nach der Analyse der standardisierten Residuen wurde ein Fall als potenzieller
Ausreilier ausgeschlossen. Beziglich der Multikollinearitat wiesen SSDN und RMSSD hohe
Korrelationen in der Korrelationsmatrix auf. Bei Betrachtung der VIF-Werte waren beide
jedoch weit geringer als 10 und wurden daher fiir die Berechnung der Regression beibehalten.
Das Gesamtmodell erwies sich als nicht signifikant, F(9) = 0.983, p = .458. Da kein Prédiktor
im Modell Depressivitét signifikant vorhersagen konnte, wurde die HO beibehalten. Tabelle 6
gibt eine Modellzusammenfassung, inklusive Regressionskoeffizienten, p-Werten,
Konfidenzintervallen sowie VIF der im ersten Schritt der Regression eingeschlossenen
Pradiktoren. Tabelle 7 zeigt die Modellzusammenfassung des zweiten Schritts der

Regressionsanalyse.

Tabelle 6 Ergebnisse des ersten Schritts der Regressionsanalyse flir die Pradiktoren der
Subskala Depressivitat des HADS-D

Subskala Depression HADS-D

95.0% KI Kollinearititsstatistik

Pradiktor b SE B t p UG OG  Toleranz  VIF
(Konstante) 5.998 1.369 4380 .000 3.283 8&.713

Erndhrung -0.240 0.150 -0.156 -1.601 .112 -0.537  0.057 0.919 1.089
Schlafdauer -0.227 0.573 -0.038 -0.396 .692 -1.364 0.910 0.962 1.039
hsCRP -0.026 0.039 -0.063 -0.660 .510 -0.103  0.051 0.969 1.032
Sport -0.124 0.179 -0.068 -0.689  .492 -0.479 0.232 0.895 1.118

Schlafqualitat -0.148 0.374 -0.037 -0.394  .694 -0.890 0.595 0.972 1.029
KHK bekannt 1.180 0.633 0.182 1.863 .065 -0.076 2.436 0.919 1.089
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Tabelle 7 Ergebnisse des zweiten Schritts der Regressionsanalyse fiir die Pradiktoren der
Subskala Depressivitat des HADS-D

Subskala Depression HADS-D

95.0% KI Kollinearitdtsstatistik
Pradiktor b SE B t p UG OG  Toleranz  VIF
(Konstante) 7211 1.754 4.111  .000 3.733 10.690
Erndhrung -0.187 0.158 -0.122 -1.186  .238 -0.501 0.126 0.835 1.197
Schlafdauer -0.204 0.584 -0.034 -0.349 .727 -1.363 0955 0.937 1.067
hsCRP -0.023 0.039 -0.056 -0.581 .562 -0.101 0.055 0.966 1.035
Sport -0.142 0.187 -0.078 -0.758 450 -0.513 0.229 0.831 1.203
Schlafqualitdt -0.153 0.380 -0.039 -0.401 .689 -0.906 0.601 0.953 1.049
KHK bekannt 1.306 0.657 0.201 1987 .050 0.002 2.610 0.863 1.159
SDNN 5,142-5 0.029 0.000 0.002 .998 -0.057 0.057 0.300 3.338
RMSSD -0.005 0.017 -0.054 -0.315 .753 -0.040 0.029 0.297 3.368
Nikotinkonsum -0.280 0.240 -0.115 -1.163  .247 -0.756 0.197 0.902 1.108

7.3.3 Hypothesen zur Mediationsanalyse

Auf die Durchfiihrung der beiden Mediationsanalysen zur Beantwortung der Fragen ,,Durch

welche Mediatoren lasst sich der Zusammenhang von Depressivitat und einer KHK-Diagnose

erklaren? und ,,Durch welche Mediatoren l&sst sich der Zusammenhang zwischen einer

bekannten KHK und Depressivitat erkldren? wurde aufgrund der nicht signifikanten

Zusammenhdange von Depressivitdt und KHK, die in den Hypothesen HO 1.1 und HO 1.2

beschrieben wurden, verzichtet. Da diese Analysen die direkten Pfade der beiden

Fragestellungen darstellen, konnten durch den fehlenden Zusammenhang die Hypothesen
H1/HO (4.1-4.8) und H1/HO (5.2-5.8) nicht gepriift werden.
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8. Fazit

Im folgenden Kapitel wird ein Uberblick tber die Ergebnisse der in dieser Arbeit behandelten
Fragestellungen gegeben. Im Zuge dessen werden die Ergebnisse in Relation zu aktueller
Literatur gesetzt und mogliche Erklarungen fir Diskrepanzen mit dieser diskutiert.
AnschlieRend werden Empfehlungen fir zukunftige Forschung gegeben und praktische

Implikationen dieser Studie erortert. Zuletzt wird auf die Limitationen eingegangen.

Ziel dieser Masterarbeit war die praktische Umsetzung eines bisher nur theoretisch
aufgestellten ,,Perfect-Storm*“-Modells. Des Weiteren wurde die Generalisierbarkeit bisheriger
Forschung auf eine Stichprobe, bei der alle Teilnehmer:innen KHK-Symptome, jedoch nur ein

Teil eine KHK-Diagnose hatte, Giberpruft.

8.1 Diskussion

Die erste Fragestellung befasste sich mit den Unterschieden zwischen Patient:innen mit und
ohne KHK-Diagnose hinsichtlich ihrer Depressivitatswerte. Zum einen wurde untersucht, ob
sich Patient:innen mit in vorherigen Untersuchungen diagnostizierter KHK von Patient:innen
ohne KHK-Vergangenheit in ihren Depressionswerten, ermittelt durch den HADS-D,
unterscheiden. Zum anderen wurde dieser Unterschied auch zwischen Patient:innen mit KHK-
Diagnose ermittelt im Zuge der in dieser Studie durchgefuhrten Koronarangiographie und
Patient:innen ohne positives Ergebnis in der Koronarangiographie tberprift. Beide Analysen
zeigten keine statistisch signifikanten Unterschiede, weshalb die erste Fragestellung mit Nein
beantwortet werden musste. Diese Ergebnisse sind hdchst Uberraschend angesichts der
aktuellen Forschungslage zu Depression und KHK, die einen recht klaren und robusten
Zusammenhang zwischen Depression und KHK zeigt (Carney & Freedland, 2016). Eine
maogliche Erklarung wére ein Publikationsbias der bisherigen Forschung, allerdings scheint dies
laut den Ergebnissen von Gan et al. (2014) unwahrscheinlich. Neben methodischen Problemen,
auf die in Kapitel 8.3 Limitationen ndher eingegangen wird, konnte ein Unterschied in der
Zusammensetzung der Stichprobe dieses abweichende Ergebnis erkléren: Bisherige Forschung
zu Depression und KHK rekrutierte hauptsdchlich gesunde Personen, die keine KHK-
Symptome zeigten, fir die Kontrollgruppe (Ariyo et al., 2000; Surtees et al., 2008). In der
aktuellen Studie zeigte die Kontrollgruppe jedoch durchaus KHK-Symptome, die jedoch nicht
von einer KHK, sondern durch andere Faktoren ausgeldst wurden. Der bisher auf eine KHK
attribuierte  Zusammenhang mit Depression koénnte demnach mit den KHK-dhnelnden

Symptomen bestehen und nicht mit der KHK-Erkrankung selbst. Diese Hypothese wiirde auch
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erklaren, weshalb Versuche, den Zusammenhang von Depression und KHK durch biologische
Variablen zu erklaren, bisher erfolglos blieben und weshalb behaviorale Variablen bessere
Ergebnisse lieferten als biologische (Carney & Freedland, 2016; Sin et al., 2016). Weitere
Unterstutzung dieser Hypothese bietet auch eine der im Kapitel 6.1 erwahnten Masterarbeiten,
die mit den Daten dieser Studie durchgefiihrt wurden. Smakowski (2023) verglich die
Depressionswerte der Patient:innen dieser Studie mit den Depressionswerten einer
Normstichprobe und konnte signifikant erhdhte Depressionswerte fir die Patient:innen dieser
Studie finden. Depressionswerte der Gesamtstichprobe waren also im Gegensatz zu

Patient:innen ohne KHK-Symptomen durchaus erhéht.

Fragestellung 2 befasste sich mit méglichen Pradiktoren fur eine KHK. Hierfur wurden zwei
Messwerte der HRV und der Entziindungsmarker hsCRP als biologische Pradiktoren in die
Analyse eingeschlossen. Behaviorale Pradiktoren waren Schlaf, Sport und das
Tabakkonsumverhalten. Des Weiteren wurde auch die Subskala Depressivitat des HADS-D mit
in die Analyse einbezogen. Leider konnte das Modell die KHK nicht signifikant vorhersagen,
und daher musste auch Fragestellung 2 mit Nein beantwortet werden. Gerade was die
medinischen Einflussfaktoren betrifft, deckt sich das Ergebnis dieser Studie nicht mit der
Forschungslage. Der Zusammenhang von KHK mit sowohl HRV als auch Entziindung ist dabei
nicht nur gut belegt, es wurden fiir beide Zusammenhénge auch schlissige Mechanismen
postuliert (Stapelberg et al., 2012; Wirtz & Von Kanel, 2017). Auch der Tabakkonsum,
Schlafprobleme und mangelnde Bewegung gelten als robuste Risikofaktoren fir eine KHK
(Lear etal., 2017; Wang et al., 2016). Studien, die problematische Erndhrungsweisen und KHK
betrachteten, fanden zwar immer wieder einen Zusammenhang, jedoch war die
Vergleichbarkeit durch Probleme in der Definition von gesunder und ungesunder Erndhrung
eingeschrankt (Aune et al., 2017; Boeing et al., 2012).

In Fragestellung 3 wurde nach méglichen Pradiktoren fir Depressivitat, erfasst durch den
HADS-D, gesucht. Auch hier wurden wieder alle Prédiktoren aus Fragestellung 2 fir die
Analyse verwendet, jedoch wurde statt Depressivitit die KHK-Diagnose, die aus
Arzt:innenbriefen bereits bekannt war, eingeschlossen. Die Ergebnisse zeigten, dass keiner der
ausgewadhlten Pradiktoren die Depressionswerte der Patient:innen vorhersagen konnte und auch
war das Modell im Ganzen nicht signifikant. Aufgrund dessen wurde auch Fragestellung 3
verneint. Auch dies ist ein teilweise Uberraschendes Ergebnis, da gerade fiir die Pradiktoren
Ernahrung, Schlaf, Sport, KHK robuste Ergebnisse existieren, die fur einen VVorhersagewert
dieser sprechen (Achttien et al., 2019; Carney & Freedland, 2016; Jiang et al., 2022; Wang et
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al., 2021). Bei den Pradiktoren HRV und Tabakkonsum decken sich die Ergebnisse wiederum
teilweise mit der Literatur. So konnten Gehi, Mangano, Pipkin, Browner und Whooley (2005)
keine Verbindung von HRV und Depression bei KHK-Patient:innen finden. Andere Studien
fanden nur geringe Effekte in Bezug auf HRV und Depression (Koch et al., 2019). Auch was
den Tabakkonsum betrifft, fanden Munafo et al. (2008) keine pradiktive Rolle von Rauchen auf

Depressionswerte.

Auf eine Auswertung der Fragestellungen 4 und 5 wurde aufgrund der vorherigen nicht
signifikanten Hypothesen verzichtet. Diese befassten sich mit der Frage, durch welche
Mediatoren der Zusammenhang von Depressivitdt und KHK erklart werden kann. Da sich
dieser Zusammenhang nicht als signifikant erwies, ertbrigten sich die Mediationsanalysen. Das
Ziel, ein Perfect-Storm-Modell empirisch nachzuweisen, konnte deshalb nicht erreicht werden

8.2 Limitationen

Die wichtigste Limitation ist die problematische Messung der verwendeten Einflussfaktoren.
Die Faktoren Sport, Schlafqualitdt und Schlafdauer wurden jeweils mit nur einem Item
abgefragt. Durch diesen Umstand konnte keine Reliabilitdtsmessung durchgefihrt werden.
Uber Durchfithrung einer Retest-Reliabilitdtsmessung konnte in zukiinftigen Studien dieses
Problem umgangen werden. Auch waren die Fragen nicht validiert. Laut Studienleitung wurden
diese Methoden hauptsachlich aus 6konomischen Grinden ausgewahlt, da mehrere Skalen mit
mehreren Items nicht im Krankenhaussetting nicht umsetzbar waren. Tatséchlich sprechen sich
einige Autor:innen durch die hohe Augenscheinvaliditat fir Single-ltem-Skalen aus. Erste
Forschung zeigt, dass bei eindeutiger Itemformulierung ein einziges Item genauso effektiv wie
eine Skala mit mehreren Items sein kann (Bergkvist, 2014). Eine validierte Single-Item-Skala
fiir Schlafqualitat wére beispielsweise die Single-Item Sleep Quality Scale (SQS) (Snyder, Cai,
DeMuro, Morrison, & Ball, 2018). Der Tabakkonsum wurde iber zwei allgemeine Fragen zum
Konsumverhalten sowie der Dauer der Abstinenz und zwei Fragen aus dem Fragerstom-Test
fir Abhéngigkeit gemessen (Heatherton et al., 1991). Durch diese Mischung aus einem Teil
eines etablierten Verfahrens und selbst erstellten Fragen musste die Auswertung ohne Leitfaden
durchgefiihrt werden. Zwar gab die anschlielende Reliabilitdtsmessung eine hohe Reliabilitat
von p= .968, jedoch konnte auch diese Skala nicht validiert werden. Insbesondere die
unterschiedliche Skalenbreite und die kleine Item-Menge erscheint problematisch (Emons,
Sijtsma, & Meijer, 2007). Zuletzt wurde die Ernédhrung zwar mittels funf Items gemessen, doch

auch diese stammen nicht aus einem etablierten Messverfahren. Zusétzlich erreichten sie in der
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Analyse nur eine geringe Reliabilitdt von Cronbachs Alpha = .541. Zuletzt wére ein zur
Diagnostik der Depression geeigneter Fragebogen wie der BDI hilfreich gewesen (Beck, Steer,
& Brown, 2006), da mit dem HADS-D nur Depressivitat abgefragt werden konnte. Da in einem
grolRen Teil der bisherigen Forschung zu dem Zusammenhang von Depression und KHK eine

Depressionsdiagnostik durchgefuhrt worden ist, sind Ergebnisse eventuell nicht vergleichbar.

Die Auswahl moglicher Einflussfaktoren war durch die in der Studie gemessenen Faktoren
begrenzt. Review-Artikel geben noch einige andere Einflussfaktoren wie erhohte
Katecholaminwerte, eine endotheliale Dysfunktion, Blutplattchen-Erkrankungen sowie eine
unzureichende Einhaltung von Medikation an (Carney & Freedland, 2016). Auch der geringe
Erklarungswert der Regressionsanalyse weist darauf hin, dass noch mehr Faktoren einbezogen

werden sollten.

Ein weiterer Kritikpunkt, der Einfluss auf die Ergebnisse gehabt haben kénnte, lag in der Natur
der Erhebung. Durch die lange Erhebungsdauer und viele involvierte Personen, wie
aufnehmende Arzt:innen, Krankenschwestern und Studierende, kam es zu einigen fehlenden
Werten. Da nicht bekannt ist, aus welchen Griinden fehlende Werte entstanden, kann ein
maoglicher Bias nicht ausgeschlossen werden. Auch wurde nicht erhoben, wie viele Personen
die Studie abbrachen und aus welchen Grinden. Der hohe zeitliche Aufwand hétte
beispielsweise stark beeintréchtigte Personen von einer Teilnahme abhalten kénnen. Obwohl
versucht wurde, jeden/jede willige/n Patient:in zu inkludieren, mussten manche aufgrund von
sprachlichen oder kognitiven Problemen dennoch ausgeschlossen werden. Auf der anderen
Seite wurden auch Patient:innen ausgeschlossen, bei denen doch keine Koronarangiographie
durchgefiihrt wurde. Maoglicherweise wurden so Personen mit geringen gesundheitlichen
Beschwerden ausgeschlossen. Ein weiterer Punkt, den eine grofle Anzahl an involvierten

Personen mit sich bringt, betrifft mdgliche Testleiter:innen-Effekte.

Eine weitere Problematik bezieht sich auf die fehlende Kontrolle von konfundierenden
Variablen. Studien aus dem medizinischen Bereich weisen auf Unterschiede in der
Manifestation von kardiovaskuldren Krankheiten bei Méannern und Frauen hin (Regitz-
Zagrosek, 2020). Auch sollte der Einfluss der in Kapitel 7.1.6 beschriebenen Medikamente
kontrolliert werden. Beispielsweise kénnen Antidepressiva die HRV-Messung beeinflussen,
was zu einer Abschwéchung des Zusammenhangs von HRV und Depression flhren kdnnte
(McFarlane et al., 2001).
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8.2 Zukunftige Forschung und praktische Implikationen

Die Ergebnisse dieser Studie sollten aufgrund der vielen Limitationen mit Vorsicht interpretiert
werden. Dennoch kdnnen einige Implikationen flr die Praxis und zukinftige Forschung
abgeleitet werden. Obwohl diese Masterarbeit keine direkten Empfehlungen zu
Lebensstilanderungen aufgrund der Ergebnisse der Analysen geben kann, gibt die Diskrepanz
der Ergebnisse mit der Literatur Hinweise darauf, dass Patient:innen im Kontext eines
Krankenhauses aufgrund der speziellen Situation nicht mit Personen in ihrer natlrlichen
Umgebung verglichen werden konnen. Des Weiteren sollten Lebensstilanpassungen und
Empfehlungen nicht nur Patient:innen mit einer bestimmten Diagnose vermittelt werden. Es
bedarf mehr Forschung zu den genauen Zusammenhangen von Lebensstil und KHK. Eine
Wiederholung dieser Studie mit einer zusatzlichen Kontrollgruppe mit gesunden Personen
sowie Personen im Krankenhaussetting ohne KHK-Symptome ware aufschlussreich. Auch
geben die Ergebnisse dieser Studie einen wichtigen Anhaltspunkt fir zukinftige Forschung,
sich noch einmal intensiver mit der Assoziation von Depression und KHK zu befassen. Sollte
dieser tatsachlich auf den Symptomen und nicht der Erkrankung selbst beruhen, hétte dies
wichtige Implikationen fur aktuelle Forschung zu Mechanismen des Zusammenhangs sowie

den darauf beruhenden Interventionen.
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